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CINQUIEME  PARTIE 

HISTOLOGIE  PATHOLOGIQUE  DU  SYSTEME  NERVEUXCENTRALU 


DEUXIEME  SECTION 

CERVEAU 

PAR  mi. 

A.  GOMBAULT 

MEDECIN    DES    HOPITAUX  MEDECIN 
I)E  PARIS 


DIVISION 

Le  tissu  du  nevraxe  peut  etre  envahi  par  les  agents  infectieux  ou 
toxiques.  II  subit  les  consequences  des  troubles  qui  surviennent  dans 
la  circulation  sanguine  (obliteration  ou  rupture  des  vaisseaux).  Enfin, 
son  evolution  anormale  peut  donner  naissance  a  des  productions  qui 
rentrent  dans  la  categoric  des  tumeurs.  Les  causes  des  modifications 
pathologiques  qu'il  presente  sont  done  les  memes  que  celles  qui 
alterent  les  autres  tissus.  Seulement,  les  lesions  qui  s'y  developpent 
localement,  sous  I'influence  de  chacune  de  ces  causes,  meritent  d'etre 
decrites  a  part,  en  raison  de  la  physionomie  speciale  qu'elles  empruntent 
aux  proprietes  physiques  et  a  la  texture  propres  au  tissu  nerveux.  Nous 
decrirons  done  tout  d'abord  les  processus  generaux,  abstraction  faite 
de  leur  localisation. 

Au  contraire  de  ce  qui  a  lieu  pour  les  autres  visceres,  les  diverses 
parties  du  nevraxe  sont  loin  d'etre  equivalentes,  parce  qu'elles  out  des 

(1)  La  mort  a  frappe  les  deux  collaborateiirs  qui  devaicnt  achever,  dans  ce  livre, 
riiislologie  des  centres  nerveux.  Charge  d'abord  par  M.  Gombault  de  reunir  les 
notes  de  Philippe,  j*ai  recucilli  ensuite  pres  de  nion  rnaitre,  deja  souffrant,  les  divers 
chapitrcs  de  TAnatomie  pathologique  du  cerveau.  II  voulait,  pour  cette  partie,  la  sim- 
plicite  pratique  des  editions  anciennes,  celle  qui  caracterisait  les  cours  qu'il  fit  pen- 
dant de  longues  annees  au  laboratoire  de  M.  le  professeur  Cornil.  A.  R. 
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fonctions  distinctes.  La  notion  du  siege  de  la  lesion  prend  ici  une  im- 
portance qu'elle  n'a  nulle  part  aiileurs.  II  est  done  impossible  de 
passer  sous  silence  la  question  des  localisations.  Cette  omission  serait 
d'autant  moins  justiiiee  que  Tanatomie  pathologique,  unie  a  la  clinique, 
a  contribue  a  etablir  un  grand  nombre  des  localisations  fonctionnelles 
connues.  Nous  devons,  en  consequence,  etablir  dans  un  chapitre 
special  les  principales  localisations  fonctionnelles  mises  en  evidence 
par  I'etude  de  la  localisation  des  lesions  destructives. 

Enfin,  le  mode  d'agencement  du  systeme  nerveux  est  tel  qu'unc 
lesion  circonscrite  peut  entrainer  des  modifications  structurales  dans 
des  parties  souvent  tres  eloignees  du  point  oil  elles  se  sont  etablies 
tout  d'abord.  On  sait  que  la  destruction  de  tout  centre  ganglionnaire 
entraine  d'une  fagon  necessaire  la  degeneration  des  fibres  blanches 
qui  en  partent,et  eventuellement,  apres  un  temps  plus  ou  moins  long, 
la  degeneration,  puis  la  disparition  des  cellules  ganglionnaires  du 
centre  auquel  elles  aboutissent.  On  sait  aussi,  d'autre  part,  que  I'in- 
terruption  d'un  faisceau  de  fibres  entraine  la  degeneration  wallerienne 
dans  le  segment  de  ce  faisceau  qui  se  trouve  separe  de  son  centre, 
et,  plus  tard,  la  degeneration  retrograde  dans  le  segment  qui  attient 
encore  a  ce  centre;  qu'elle  entraine  eventuellement  une  atrophic  plus 
ou  moins  marquee  de  la  region  grise  d'ou  il  part  et  de  celle  qui  lui 
sert  d'aboutissant.  Nous  devrons  done  rappeler  les  renseignements 
que  I'etude  de  ces  degenerations  diverses  a  fournis  relativement  aux 
connexions  qui  existent  entre  les  divers  centres  :  au  siege  et  au  trajet 
des  faisceaux  qui  les  unissent. 

Enfin,  proprietes  physiques,  texture,  mode  d'irrigation,  connexions 
changent  avec  les  regions.  D'ou  la  necessite  d'envisager  separement  : 
1"  le  cerveau;  2M'isthme  de  I'encephale  et  le  cervelet;  3°  le  bulbe; 
4°  la  moelle  epiniere. 

LESlONS  DES  MENINGES 

DISPOSITIONS  ANAT03IIQUES 

Trois  membranes  superposees,  la  dure-mere,  I'arachnoide  et  la 
pie-mere,  enveloppent  le  cerveau.  Elles  ont,  au  point  de  vue  anatomique, 
chacune  un  role  particulier. 

Dure-mere.  —  La  dure-mere  est  une  membrane  fibreuse,  resistante, 
inextensible,  surtout  protectrice;  elle  tapisse  la  face  interne  du  crane, 
adhere  intimement  asa  base  et,  chez  radulte,se  detache  facilement  de 
la  calotte.  Elle  emet  des  prolongements  membraneux  qui  soutiennent 
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et  separent  les  differentes  parties  de  Fencephale,  et  contient  de  gros 
canaux  veineux  appeles  sinus. 

Arachnoide.  — Entre  la  face  profonde  de  la  diire-mere  et  la  surface 
de  la  pie-mere  existe  un  espace.  C'est  a  cet  espace,  limite  par  deux 
feuillets.  qu'on  donne  le  nom  de  cavite  arachnoidienne.  Le  feuiliet 
parietal  de  rarachnoide  est  represente  par  une  couche  de  cellules 
cndotheliales,  tapissant  la  face  profonde  de  la  dure-mere.  Gelle-ci, 
doublee  de  son  feuiliet  arachnoidien,  a  ainsi  beaucoup  plus  de  rap- 
ports avec  le  crane  qu'avec  le  cerveau,  dont  la  separe  sur  toute  son 
etendue  la  cavite  arachnoidienne.  Le  feuiliet  visceral  de  Tarachnoide 
est  represente  egalement  par  une  couche  de  cellules  plates.  Celle-ci 
est  appliquee  sur  une  condensation  de  la  couche  superficielle  de  la 
pie-mere,  qu'on  pent,  a  la  rigueur,  considerer  comme  appartenant  a 
I'arachnoide. 

Pie-mere.  —  La  pie-mere  recouvre  immediatement  les  circonvolu- 
tions  et  leur  fournit  des  vaisseaux.  C'est  une  membrane  conjonctivo- 
vasculaire  mince  et  transparente,  plus  mince  au  niveau  de  la  convexite 
de  la  circonvolution,  plus  epaisse  au  niveau  des  sillons  dans  lesquels 
elle  s'enfonce  (fig.  30).  La  partie  conjonctive  est  formee  de  fascicules 
delicats  qui,  par  leur  entre-croisement,  circonscrivent  des  areoles. 
Les  fascicules  conjonctifs  sont  recouverts  par  des  cellules  plates 
munies  de  prolongements.  Les  mailles  sont  occupees  par  le  liquide 
cephalo-rachidien  et  quelques  cellules  migratriccs  tres  rares.  A  la  face 
externe  de  la  pie-mere,  les  faisceaux  conjonctifs  se  tassent,  s'orientent 
parallelement  a  la  surface  pour  constituer  cette  sorte  de  membrane 
que  nous  avons  indiquee  a  propos  de  rarachnoide. 

Dans  la  profondeur,  c'est-a-dire  au  contact  immediat  de  la  sub- 
stance cerebrale,lesfibrilles  conjonctives  forment  aussi  un  feutragetres 
serre.  II  en  resulte  qu'on  pent  distinguer  trois  couches  :  une  couche 
superficielle  dense  recouverte  par  repithelium  arachnoidien,  une 
couche  profonde  egalement  dense,  enfm  une  couche  moyenne  plus 
etendue  qui,  seule,  est  areolaire.  La  couche  superficielle  ne  suit  pas  le 
contour  de  la  circonvolution,  elle  n'existe  qu'au  niveau  de  la  portion 
convexe  et  passe  au-dessus  des  sillons  sans  penetrer  dans  leur  pro- 
fondeur. A  ce  niveau,  elle  est  tendue  comme  un  pont  au-dessus  du 
sillon,  qui  ne  renferme  que  la  couche  areolaire  et  la  couche  profonde. 
Sur  toute  la  surface  de  la  circonvolution,  cette  derniere  couche  pro- 
fonde forme  une  gaine  adventice  aux  vaisseaux  qui  penetrent  dans  la 
substance  cerebrate  et  les  accompagne  dans  la  profondeur. 

Les  formations  connues,  dans  les  meninges  craniennes,  sous  le 
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nom  de  granulations  de  Pacchioni,  sont  egalement  des  dependances 
de  la  surface  externe  de  la  pie-mere,  ou,  pour  mieux  dire,  du  tissu  con- 
jonctif  sous-arachnoidien,intermediaire  a  la  pie-mere  et  a  rarachnoide. 
Ce  sont  des  vegetations  de  ce  tissu,  qui  se  developpent  vers  les  caviles 
des  sinus  de  la  dure-mere,  en  repoussant  peu  a  peu  les  membranes 
qui  les  recouvrent,  c'est-a-dire  I'arachnoide  et  la  dure-mere. 

On  doit,  enfm,  considerer  la  toile  choroidienne  et  les  plexus 
choroides  comme  etant  formes  par  des  prolongements  de  la  pie-mere 
dans  I'interieur  des  cavites  cerebrales. 

MENINGITES  AIGUES 

D'une  faQon  generate,  on  distingue  Tinflammation  de  la  dure-mere, 
ou  pachymeningite,  et  celle  de  la  pie-mere,  ou  leptomeningite.  D'apres 
les  notions  anatomiques  preccdenles,  on  comprend  qu'il  n'y  ait  pas  lieu 
de  decrire  a  part  I'arachnitis  ou  inflammation  des  feuillets  arachnoidiens. 
L'arachnitis  parietale  fait  partie  de  la  pachymeningite,  et  rarachnitis 
viscerale  est  inseparable  de  la  leptomeningite. 

Dans  ce  chapitre  de  la  meningite  aigue,  nous  ne  nous  occuperons 
que  de  la  leptomeningite,  qui  est  celle  que  Ton  rencontre  le  plus  habi- 
tuellement. 

Leptomeningites  aigues. 

L'inflammation  aigue  des  meninges  est,  comme  pour  les  autres  se- 
reuses,  une  lesion  le  plus  souvent  de  cause  infectieuse.  II  existe  non 
pas  une  meningite,  mais  des  meningites  aigues,  et,pour  les  distinguer, 
les  constatations  bacteriologiques  sont  plus  importantes  que  I'etude 
des  caracteres  histologiques. 

Les  meningites  aigues  sont  mono  ou  polymicrobiennes.  Les  mono- 
microbiennes  sont  les  plus  frequentes. 

Tons  les  microbes  pathogenes  peuvent  donner  lieu  a  la  meningite. 
Par  ordre  de  frequence  on  rencontre  :  le  meningocoque,  le  pneumo- 
coque,  le  streptocoque,  le  bacille  d'Eberth,  le  colibacille,  le  stapliylo- 
coque,  le  bacille  de  Pfeiffer,  le  bacille  pyocyanique,  le  tetragene,  etc. 

Relativement  a  son  etendue  el  a  son  siege,  la  meningite  aigue  est 
generalisee  ou  partielle.  Elle  pent  rester  circonscrite  lorsqu'elle  parti- 
cipe  a  une  inflammation  locale  voisine  :  traumatisme,  otite,  tumeur,  etc. 
Quand  elle  est  generalisee,  elle  pent  elre  consecutive  a  Textension 
d'une  meningite  primitivement  localisee,  ou  bien,  au  contraire,  se 
constituer  d'emblee,  lorsque  I'infection  est  d'origine  sanguine.  Les 
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lesions  sont  toiijours  inegalement  reparties.  Les  infections  aigues  ont 
tendance  a  toucher  la  convexite,  par  opposition  a  la  tuberculose,  qui 
se  localise  a  la  base.  Un  seul  hemisphere  peut  etre  atteint. 

Description  ynacroscopiquc.  —  On  distingue,  selon  les  aspects 
anatomiques,  des  formes  sereuse  ou  serofibrineuse,  sero  ou  fibrino- 
purulente,  hemorragique. 

A  I'autopsie,  .-- 
apres  avoir  incise       ^  ^  ^ 
etrabattu  la  dure-  "  .  -  '  , 

mere  presquetou-  -.f?; 
jours  intacle,  on 
constate  le  plus 

habituellement  - 
(ju'il  y  a  pen  ou 

pas  deliquide  dans  ^'d^^^ 
la  cavile    arach-  >  v. 

noidienne.  Plus 
rarement,  dans 

cet'taines    formes  v^y 

on   peut   trouver         ..       ,  . 

des  placards  d'ex-         \    \    '^''^      .  ^   .  ' 

sudat  fibrineux  ' 

etale  a  la  surface  -J^- 
de     I'arachnoide  , 

viscerate.  L'hype-  .  \ 

remie  est  d'ordi-  ^       .    .  '  -^t 

naire  tres  accen-         '    •  -  ^  f 

tuee;   les  veines  ^  ^  ;  ' 

form  en  t  un  lacis 

de    grOS    cordons  Fig.  l.  —  Meningitc  allelic.  L'intliimmatioii  est  localisee 

,  ,      »  ,  ,        .  a  la  meninffc  infiltree  de  leucocvtcs. 

bleuatres   et  si- 

nueux  gorges  de  sang  comme  les  sinus;  les  plus  fins  ramuscules 
arteriels  se  dessinent  entre  les  mailles  de  ce  lacis  veineux. 

Dans  la  forme  sereuse,  on  constate  I'infiltration  oedemateuse  des 
mailles  de  la  pie-mere.  La  membrane  a  perdusa  transparence,  et, 
suivant  que  la  lesion  est  plus  ou  moins  prononcee,  I'opacite  est  gene- 
ralisee  ou  predomine  au  niveau  d'un  nombre  plus  ou  moins  grand 
d'anfractuosites. 

Dans  les  formes  seroleucocytiques  et  fibrino-leucocytiques,  I'opa- 
cite de  la  meninge  est  plus  considerable,  pouvant  alter  jusqu'a  masquer 
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les  signes  de  congestion  et,  dans  les  formes  avec  exsudat,  celui-ci  est 
parfois  assez  abondant  pour  envelopper  completement  la  surface  des 
hemispheres,  masquant  les  sillons  aussi  hien  que  le  dome  des  circon- 
volulions.  D'ordinaire,  il  est  plus  discret;  il  suit  et  dessine  toutes  les 
anfractuosites. 

L'exsudat  varie  de  couleur  et  de  consistance  ;  on  le  trouve  cre- 
meux,  visqueux,  coherent,  jaune  ou  jaune  verdatre.  Si  parfois,  comme 
dans  la  meninglte  a  pneumocoque,  on  constate  la  predominance 
d'un  pus  epais,  verdatre,  tres  riche  en  fibrine,  on  pent  dire,  d'une 
faQon  generale,  que  chacun  des  micro- organismes  qui  causent 
inflammation  des  meninges  ne  donne  pas  un  aspect  anatomique 
different. 

L'inflammation  se  propage  habitueilement  a  la  pie-mere  interne  et 
a  I'ependyme;  on  trouve  les  plexus  choroides  et  la  toile  choroidienne 
injectes  et  tumefies.  Les  ventricules  lateraux  sont  le  siege  d'une  hydro- 
cephalic inflammatoire  plus  ou  moins  abondante,  la  serosite  des  ven- 
tricules est  accrue  dans  sa  quantite  et  troublee  dans  sa  transparence; 
elle  contient  en  suspension  des  nuages  floconneux  de  nature  fibrineuse, 
rarement  du  pus.  Si  I'hydrocephalie  inflammatoire  a  dure  quelques 
jours,  I'ependyme  est  comme  lave,  lacouche  sous-jacente  est  ramoUie, 
diffluente,  par  suite  d'imbibition  et  de  maceration. 

En  general,  la  substance  cerebrate  n'est  pas  tres  Ibrtement  touchee 
dans  la  meningite  aigue.  On  trouve  cependant  communement  que  la 
substance  grise  des  circonvolutions  presente  un  certain  degre  d'injec- 
tion  vasculaire  et  dans  le  centre  ovale  un  piquete  rouge  d'hemorragie 
(etat  sable).  Lorsque  l'exsudat  est  tres  abondant  et  tres  dense,  les 
circonvolutions  peuvent  etre  un  pen  aplaties.  Plus  exceptionnelle- 
ment,  la  substance  cerebrale  estramollie,  infiltree  de  pus  et  on  trouve 
des  petits  foyers  purulents  ou  hemorragiques. 

II  va  sans  dire  que  ces  lesions  de  I'ecorce  expliquent  les  conse- 
quences eventuelles  de  la  lesion  guerie :  adherences  meningo-corticales, 
scleroses. 

Caracteres  liistologiques.  —  Sur  une  coupe  de  la  meninge  com- 
prenant  deux  circonvolutions  voisines  et  le  prolongement  meninge  qui 
les  separe,  on  constate,  a  un  faible  grossissement,  que  la  meninge  est 
epaissie  dans  son  ensemble.  D'une  fagon  generale,  I'epaisseur  de  la 
meninge  est  plus  considerable  au  niveau  des  intervalles  des  circon- 
volutions; il  est  moindre  a  leur  face  convexe.  Get  epaississement  est 
du,  pour  une  part,  a  la  distension  des  vaisseaux,  gros  et  petits,  qui 
sont  plus  apparents  que  d'habitude.  Leur  etat  est  du  reste  variable  : 
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tantot  leur  paroi  semble  indemne,  tantot  les  elements  qui  la  consti- 
tuent, en  particulier  les  fibres  musculaires,  se  colorent  mal  et  sont 
comme  estompees;  rendothelium  est  parfois  vegetant,  souvent  des- 
quame  et  melange  au  sang  en  forme  de  chapelets.  On  constate 
une  augmentation  considerable  du  nombre  des  leucocytes  contenus 
dans  le  sang.  Le  calibre  du  vaisseau  pent  d'ailleurs  etre  permeable 
ou  oblitere  par  un  caillot.  D'autre  part,  il  s'est  fait,  dans  la  pie-mere, 
une  exsudation.  L'exsudat  est  tantot  forme  par  de  la  serosite  renfer- 
mant  des  leucocytes,  tantot  on  trouve  un  reseau  fibrineux  plus  ou 
moins  dense,  renfermant  egalement  des  leucocytes.  Suivant  la  variete, 
la  majorite  des  leucocytes  est  representee  par  des  polynucleaires  ou 
par  des  mononucleaires,  gros  ou  petits.  Quelle  que  soit  la  variete,  ces 
leucocytes  ont  un  lieu  de  predilection  :  le  pourtour  des  vaisseaux 
auxquels  ils  forment  sur  la  coupe  soit  une  couronne,  soit  un  man- 
chon,  selon  que  le  vaisseau  est  sectionne  en  long  ou  en  travers. 

Quand  le  processus  gagne  la  substance  cerebrate,  les  manchons 
leucocytaires  se  prolongent  plusou  moins  loin  dans  I'interieur  de  cette 
substance. 

MENINGITES  CHRONIQUES 

II  s'agit  de  lesions  inflammatoires  a  evolution  lente,  continue,  pro- 
gressive, dont  I'element  essentiel  est  I'epaississement  des  membranes. 
Leur  evolution  ulterieure  pent  avoir  pour  consequence,  d'une  part  des 
hemorragies  ou  la  calcification,  d'autre  part  la  symphyse  meningo- 
cranienne  et  meningo-cerebrale,  d'ou  la  compression  du  tissu  ner- 
veux.  Ces  epaississements  meninges  sont  frequents. 

Ces  meningites  sont  primitives  ou  secondaires.  Lorsqu'elles  sont 
primitives  leur  cause  est  le  plus  habituellement  ignoree;  tout  au  plus 
peut-on  invoquer  une  intoxication:  alcool,  une  infection;  syphilis, 
tuberculose.  Secondaires,  elles  succedent  a  des  lesions  cerebrates  : 
meningo-encephalites  (choree  chronique,  etats  dementiels),  tumeurs 
et  autres  lesions  en  foyer  de  I'encephale,  ou  bien  a  des  lesions  chro- 
niques  des  os  du  crane. 

On  en  reconnait  deux  varietes  :  les  leptomeningites,  les  pachy- 
meningites. 

La  leptomeningite  pent  se  montrer  a  I'exclusion  de  lesions  cere- 
brales,  mais  tres  souvent  les  deux  lesions  coexistent,  soit  que  la  me- 
ningite  ait  entraine  I'encephalite,  soit  que  Fencephalite  ait  amene 
la  meningite,  soit  qu'elles  soient  nees  simultanement  sous  I'infiuencc 
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de  la  meme  cause.  Ces  lesions  sont  tellement  semblables  a  la  meningo- 
encephalite  que  nous  renvoyons  a  ce  chapilre. 

Pachymmingite  cxierne  chroniquc. 

Celte  forme  anatoniique  vient  compliquer  les  diverses  lesions  des 
OS  du  crane  :  fractures,  osteites,  etc.  La  lesion  porte  d'abord,  et 
parfois  exclusivement,  sur  la  face  externe  de  la  dure-mere;  celle-ci 
s'epaissit  au  contact  de  la  lesion  osseuse.  On  peut  alors  trouver,  soit 
des  adherences  tres  intimes  avec  la  boite  du  crane,  principalement 
au  niveau  du  rocher,  soit  des  epaississements  lardaces,  soit,  dans 
cerlaiiis  cas,  des  lesions  suppuratives  avec  formation  de  pelites  collec- 
tions purulentes. 

Cette  pachymeningite  externe  ne  donne  pas  lieu  a  des  hemorra- 
gies  secondaires. 

Pachymeningite  interne  chroniquc. 

Cette  pachymeningite  est  essentiellement  caracterisee  par  I'epais- 
sissement  de  la  dure-mere,  resultant  de  la  production  a  sa  face 
interne  dc  neomembranes.  Celles-ci  sont  constituees  par  des  lamelics 
ou  feuillets  plus  ou  moins  epais,  plus  ou  moins  etendus,  plus  ou 
moins  nombreux,  qui  lui  adherent  intimement.  Ces  membranes, 
d'abord  tres  minces,  se  superposent  pour  former  par  stratification  des 
couches  epaisses;  Wirchowen  a  compte  jusqu'a  20.  Ces  neomembranes 
ainsi  formees  ont  en  outre  une  riche  vascularisation,  par  suite  de  la 
formation  de  neo-vaisseaux  capillaires  dont  les  reseaux  se  dessinent 
par  une  teinte  rougeatre. 

Les  neomembranes  se  rencontrenl  surtout  a  la  face  convexe  de 
I'encephale,  de  chaque  cote  de  la  faux  du  cerveau,  dans  les  regions 
qui  correspondent  aux  divisions  de  i'arlere  meningee  moyenne.  Leur 
existence  a  la  base  est  exceptionnelle. 

Lorsque  la  pachymeningite  est  recente,  il  n'y  a  qu'une  mince  neo- 
membrane  organisee  a  la  face  profonde  de  la  dure-mere;  c'est  une 
production  lisse,  tres  mince,  Iransparente,  si  tende  qu'elle  peut  passer 
inaper^ue  a  un  examen  superficiel. 

Les  cas  ou  on  se  trouve  ainsi  en  presence  d'une  neomembrane 
mince  sont  les  plus  favorables  pour  I'examen  histologique.  II  est  clair 
que  dans  les  cas  de  stratifications  nombreuses  seules  les  coupes  pra- 
tiquees  perpendiculairement  a  la  surface  de  la  dure-mere  peuvent 
donner  d'utiles  renseignements. 
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Dans  les  cas  de  membrane  mince,  il  est  preferable  d'en  detacher 
des  lambeaux  qu'on  examine  apres  etalement,  fixation  et  coloration. 
La  fixation  par  vapeur  d'acide  osmique  peutetre  utile  ici.  A  fexamen, 
la  neomembrane  apparait  formee  par  un  feutrage  de  fibrilles  et  de 
fins  faisceaux  conjonctifs  entre-croises.  C'est  cette  structure  qui  I'a 
fait  comparer  a  une  toile  d'araignee.  Sur  les  faisceaux  sont  collees  des  . 
cellules  conjonclives,  et  dans  les  mailles  qu'ils  circonscrivent  on 
trouve  des  leucocytes  et  des  hematics  en  quantite  variable,  presque 
toujours  aussi  des  debris  de  matiere  colorante  du  sang,  sous  forme 
de  granulations  ou  de  cristaux  (cristaux  ocreux  d'hematoidine). 

Ge  genre  de  preparations  montre  mieux  que  tout  autre  la  richesse 
vasculaire  de  la  membrane. 

Les  vaisseaux  sont  de  calibre  variable,  s'anastomosant  de  fagon 
a  former  des  reseaux.  Qu'ils  soient  gros  ou  petits,  leur  parol  est  tou- 
jours tres  mince,  reduite  le  plus  souvent  a  I'adventice  et  a  la  mem- 
brane interne  5  ils  ne  possedent  que  rarement  un  rudiment  de  mem- 
brane moyenne  a  fibres  musculaires. 

II  existe  une  forme  hemorragique  de  la  pachymeningite  interne,  c'est 
celle  qui  constitue  ie  plus  grand  nombre  de  cas  de  ce  que  Ton  appelle 
hematome  de  la  dure-mere ;  nous  en  donnerons  plus  loin  la  description 
a  propos  des  hemorragies  meningees  en  general. 

I1E3I0RRAGIES  DES  MENINGES  ENCEPHALIQUES 

On  pent  distinguer  d'apres  leur  siege  un  certain  nombre  de 
varietes  d'hemorragies  meningees  : 

Les  hemorragies  sus-duremeriennes  siegent  entre  la  face  interne 
du  crane  et  la  dure-mere,  sur  cette  membrane,  celle-cietantlargement 
decollee;  cette  forme  est  appelee  encore  cephalhematome  interne. 

Les  hemorragies  developpees  dans  la  cavite  arachnoidienne,  c'est-a- 
dire  sous  la  dure-mere,  comprennent  deux  varietes,  I'une  exception- 
nelle,  I'autre  beaucoup  plus  commune.  La  premiere  est  caracterisee 
par  I'irruption  dans  la  cavite  arachnoidienne  soit  de  sang  provenant  de 
la  rupture  d'ungros  vaisseau,  soit  de  sang  primitivement  epanche  dans 
la  pie-mere  ou  la  substance  cerebrate.  Dans  cette  forme  Tepanchement 
est  habituellement  recent  et  le  sang  a  peine  coagule.  La  deuxieme 
variete  correspond  a  f  hematome  de  la  dure-mere  ou  a  la  pachyme- 
ningite hemorragique,  que  nous  etudierons  plus  loin. 

Les  hemorragies  sous-arachnoidiennes  s'effectuent  entre  I'arach- 
noide  et  la  surface  cerebrale.  Elles  occupant  d'habitude  les  espaces 
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sous-arachnoidiens,  c'est-a-dire  les  mailles  de  la  pie-mere,  excep- 
tionnellement  I'espace  compris  entre  cette  membrane  et  la  substance 
nerveuse. 

Les  hemorragies  mixles  se  font  a  la  fois  dans  plusieurs  de  ces 

regions  ou  coinci- 
dent avec  des  epan- 
chements  intra- 
ventriculaires. 

Hematome 
de  la  diire-mere. 

II  est  caracte- 
rise  essentiellement 
par  une  collection 
de  sang  coagule 
occupant  la  face  in- 
terne de  la  dure- 
mere  et  loge  dans 
la  cavite  araclmoi- 
dienne. 

Lesang  est  verse 
en  plus  ou  moins 
grande  abondance 
entre  les  feuillets 
neomembraneux  de 
la  meninge  epaissie 
qu'il  dissocie  et 
entre  lesquels  il  se 
trouve  naturelle- 
ment  enkyste. 

Lorsque  le  kyste 
est  forme,  on  trouve 
dans  sa  partie  la 
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Fig,  2.  —  Pachymeningite  hemorraijique. 


plus  centrale  un  caillot  crtiorique  plus  ou  moins  volumineux;  sur  la 
peripherie  la  coloration  moins  foncee  a  une  teinte  rouge  pale  ou 
rouillee  ou  verdatre.  II  existe  quelquefois  plusieurs  poches  semblables. 

L'hemorragie  a  naturellement  les  memes  localisations  que  la 
lesion  meningee.  Elle  occupe  la  cavite  arachnoidienne,  c'est-a-dire 
I'espace  situe  entre  la  face  profonde  de  la  dure-mere  et  la  face  super- 
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ficielle  de  rarachnoide.  L'epanchement  se  trouve  accole  et  suspendu  a 
la  dure-mere,  c'est-a-dire  qu'il  s'enleve  avec  elle  ;  la  membrane  qui 
renveloppe  est  libre  de  toule  adherence  avec  rarachnoide. 

Les  foyers  hemorragiques  sont  de  toutes  les  dimensions.  Le  sang 
est  epanche  en  effet  en  quantite  tres  variable,  au  minimum  quelques 
globules,  constituant  une  simple  ecchymose.  Les  foyers  petits  peuvent 
etre  du  volume  d'une  tete  d'epingle  ou  d'une  lentille,  les  plus  gros 
alteignent  les  dimensions  d'un  oeuf  de  poule  et  au  dela. 

Suivant  la  date  de  I'hemorragie,  on  trouve  a  I'autopsie  du  sang 
liquide,  ou  des  caillots  rouges,  ou  des  caillots  deja  decolores;  parfois 
meme  de  la  fibrine  gelatiniforme.  La  parol  neomembraneuse  qui  I'en- 
kyste  pent  s'incruster  de  sels  calcaires  donnant  I'aspect  d'une  coque 
osseuse. 

Les  notions  actuelles  sur  la  formation  du  caillot  et  la  cause  de 
I'hematome  n'ont  pas  toujours  ete  admises.  On  avait  pense  dans  le 
principe  qu'il  s'agissait  d'une  hemorragie  se  faisant  dans  la  cavile 
arachnoidienne  etcirconscrite  de  toutes  parts  paries  feuillets  interne  et 
externe  de  I'arachnoide.  Le  fait  qu'on  a  constate  que  le  caillot  se  detache 
avec  la  plus  grande  facilite  de  I'arachnoide  viscerale  qu'on  peut  retrouver 
intacte  au-dessous  de  lui  est  incompatible  avec  cette  maniere  de  voir. 
Cela  ne  veut  pas  dire  que  du  sang  epanche  primitivement  dans  une 
cavite  arachnoidienne  ne  puisse  ulterieurement  s'enkyster;  ceci  consti- 
tuerait  une  variete  d'hemorragies  sus-arachnoidiennes;  mais  il  est 
demontre  que  ces  faits  sont  rares  et  que  dans  la  grande  majorite  des 
cas  I'hematome  de  la  dure-mere  provient  de  la  rupture  des  vaisseaux 
de  la  neomembrane  resultant  de  la  pachymeningite  interne. 

CONGESTION,  ANEMIE,  (EDEME  DU  CERVEAU  ET  DES  MENINGES 

COiNGESTION  MENINGO-ENCEPHALIQUE 

Le  cerveau,  comme  les  autres  organes,  est  susceptible  d'etre  le 
siege  d'un  afflux  sanguin  sous  des  causes  diverses  :  les  unes  infec- 
tieuses,  les  autres  mecaniques. 

A  I'autopsie,  apres  avoir  enleve  la  calotte  cranienne,  on  voit  les 
sinus  de  la  dure-mere  gorges  de  sang,  surtout  lorsque  I'hyperemie 
veineuse  domine.  Les  vaisseaux  piemeriens  sont  gonfles  et  sinueux,  les 
granulations  de  Pacchioni  imbibees  de  sang.  Lorsqu'on  a  enleve  les 
meninges,  la  surface  du  cerveau  apparait,  non  plus  grise,  mais  rou- 
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geatre;  rouge  sombre  dans  les  cas  accentues.  L'ecorce  peut  meme 
avoir  pris  une  teinte  violacee  et  ecchymotique. 

A  la  coupe,  la  substance  blanche  est  d'un  rose  tendre,  couleur  hor- 
tensia,  pointillee  de  petites  taches  de  sang.  Ce  piquete  hemorragique 
s'observe  aussi  sur  la  substance  grise.  Le  cerveau  est  dit  alors  sable 
ou  piquete.  Les  plexus  choroides  sont  tumefies,  et  les  parois  des  ven- 
tricules  plus  vascularisees  qu'elles  ne  le  paraissent  normalement.  Les 
coupes  ontun  aspect  humide  qui  s'explique  par  Tcedeme  concomitanl. 

A  I'examen  histologique  de  coupes  du  cerveau  atteint  de  conges- 
tion, les  vaisseaux  sont  distendus  par  du  sang,  les  reseaux  qu'ils  Tor- 
ment plus  visibles.  Dans  les  points  ou  le  vaisseau  est  Ires  dilate,  la  ca- 
vile  de  la  gaine  lymphatique  est  effacee ;  aiileurs,  au  contraire,  elle 
est  gorgee  de  globules  rouges  (fig.  23).  Ges  hemorragies  s'expliquent 
par  la  dechirure  des  capillaires  quelquefois  constalee. 

Quand  I'hyperemie  a  dure  un  certain  temps  ou  s'est  repetee  sou- 
vent,  il  en  resulte  un  depot  de  pigment  sanguin  sous  la  forme  de  gra- 
nulations (cristaux  d'hematoidine).  Ces  granulations  sont  contenues 
dans  des  cellules  fixes  ou  migratrices.  Ces  depots  sont  en  plus  grand 
nombre  au  niveau  des  bifurcations  des  vaisseaux,  des  eperons  vascu- 
laires,  parce  qu'a  cet  endroit  les  gaines  lymphatiques  sont  plus  laches 
et  offrent  un  plus  grand  espace. 

Durand-Fardel  a  rattache  a  la  congestion  cerebrale  repetee  ce  qu'il 
appelle  I'etat  crible ;  cet  etat  crible  consiste  en  une  ectasie  des  espaces 
lymphatiques  peri-vasculaires,  grace  a  laquelle  les  vaisseaux  paraissent 
entoures  d'ouvertures  beantes  dont  le  diametre  peut  atteindre  celui 
d'une  tete  d'epingle. 

ANEMIE  CEREBRALE 

L'anemie  cerebrale  est  caracterisee  uniquement  par  la  paleur  de 
la  substance  nerveuse ;  elle  n'est  pas  accompagnee  de  modifications 
appreciables  des  elements.  Elle  est  generale  ou  partielle.  Parmi  les 
causes  de  l'anemie  generalisee,  on  peut  ciler  les  hemorragies  abon- 
dantes,  I'evacuation  rapide  d'un  epanchement  pleural  ou  peritoneal, 
les  cachexies  profondes.  Elle  accompagne  frequemment  foedeme 
meninge  et  cerebral. 

Macroscopiquement,  la  conservation  de  la  consislance  normale,  au 
microscope,  I'absence  de  lesions  degeneratives  la  distinguent  des 
etats  morbides,  tels  que  le  ramollissement,  qui  s'accompagne  [)arfois 
d'une  decoloration  du  lissu  nerveux. 
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(EDEME  MENINGE  ET  CEREBRAL 


Dans  tous  les  tissiis  susceptibles  de  s'cBdematier,  I'oedeme  consiste 
en  line  augmentation  anormale  du  liquide  interstitiel.  Les  modifications 
qualitatives  de  ce  liquide  sont  du  reste  mal  connues.  Tout  ce  que  le 
microscope  nous  permet  d'apprecier,  ce  sont,  d'une  part,  les  modifica- 
tions subies  par  les  elements  du  tissu  infiltre,  et,  d'autre  part,  ce  qui 
vient  s'ajouter  a  la  serosite  infiltrante  et  qui  varie  avec  la  cause  pro- 
ductrice  de  I'oedeme.  La  cause  de  I'oedeme  est,  en  effet,  loin  d'etre 


Fig.  3.  —  ffidemc  cerebraL 

unique.  II  nous  suffira  de  rappeler  qu'il  accompagne  tous  les  processus 
inflammatoires  aigus,  depuis  la  congestion  active  jusqu'a  la  suppura- 
tion; qu'on  le  trouve  dans  les  necroses  ischemiques,  les  foyers  d'he- 
morragie,  les  obliterations  veineuses;  enfin  les  circonstances  diverses 
qui  produisent  I'anasarque  generalisee  amenent,  d'une  fa^on  plus  ou 
moins  marquee,  I'infiltration  du  cerveau  comme  de  tous  les  visceres. 

(Edeme  MENINGE.  —  11  occupc  cxclusi vcmon t  les  mailles  de  la  pie- 
mere  et  predomine  dans  les  sillons  et  les  anfractuosites.  La  meninge 
moUe  est  epaissie  et  moins  transparente,  elle  laisse  ecouler  son  liquide 
lors  de  la  decortication. 

Au  microscope,  la  serosite,  qu'il  est  difficile  de  coaguler  sur  place, 
occupe,  sous  forme  de  voile  grenu,  les  mailles  de  la  pie  mere.  Celles-ci 
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sont  elargies,  les  travees  qui  les  limitent  epaissies.  Les  cellules  fixes, 
gonflees,  font  saillie  ou  se  pediculisent,  d'autres  se  sont  detachees  sous 
forme  de  cellules  roiides,  melangees  au  liquide.  Suivant  la  cause  qui  a 
donne  naissance  a  I'oedeme,  on  pent  trouver  encore  des  hematies,  des 
cellules  migratrices  diverses,  parfois  des  filaments  de  fibrine. 

L'oedeme  meninge  peut  accompagner  I'cedeme  cerebral;  dans 
d'autres  cas,  il  est  isole  ou  tres  predominant.  C'est  ce  qui  s'observe  en 
particulier,  lorsque  le  cerveau  s'est  atrophie  dans  une  ou  plusieurs  de 
ses  regions  (atrophie  cerebrale,  etats  dementiels),  et  que  le  vide  ainsi 
produit  dans  la  boile  cranienne,  qui  est  rigide,  n'est  pas  comble  par 
une  hydropisie  ventriculaire.  La  serosite  s'accumule  alors  dans  la  pie- 
mere  et  comble  les  vides.  C'est  une  sorte  d'cedeme  ex  vacuo  qu'on  a 
encore  denomme,  pcut-etre  improprement,  oedeme  physiologique. 

(Edeme  cerebral.  —  Bien  que  Ranvier  ait  monlre  que  le  tissu  des 
centres  nerveux  ne  se  laissait  pas  penetrer  par  les  injections  intersti- 
lielles,  il  n'en  est  pas  moins  certain  que  rintervalle  laisse  entre  les 
elements  nerveux  et  entre  les  fibrilles  nevrogliques  est  occupe  par  du 
liquide.  C'est  I'augmentation  de  la  quantite  de  ce  liquide  interstitiel 
qui  constitue,  a  proprement  parler,  l'oedeme  cerebral. 

L'oedeme  cerebral  peut  etre  generalise  et  diffus  ou,  au  contraire,  loca- 
lise sous  forme  de  foyers  plusou  moinsetendus,plusoumoinsnombreux. 

Le  cerveau,  atleint  d'cedeme  generalise,  est  plus  volumineux,  plus 
pesant  qu'a  I'etat  normal.  A  la  coupe,  on  constate  que  sa  consistance 
a  diminue.  La  surface  de  section  est  humide,  spongieuse,  la  substance 
corticate  est  plus  pale,  la  substance  blanche  plus  mate,  la  limite  enti  e 
les  deux  substances  moins  neltement  arretee. 

L'oedeme  circonscrit,  qu'il  s'accompagne  ou  non  d'oedeme  genera- 
lise (Raymond,  Levi),  consiste  en  laches  de  decoloration,  de  forme 
irreguliere,  a  contours  mat  limites,  qui,  par  leur  confluence,  peuvent 
constituer  de  veritables  foyers. 

L'oedeme  generalise  ne  se  traduit  d'habitude  par  aucune  modifica- 
tion histologique  bien  appreciable.  Du  reste,  il  est  toujours  tres  diffi- 
cile de  decider  si  les  interstices  qui  separent  les  divers  elements  du 
tissu  nerveux  sont  ou  ne  sont  pas  elargis.  On  peut  lui  rapporter  ce- 
pendant  I'existence  de  coagulations  disposees  le  long  ou  autour  de 
certains  vaisseaux  et  aussi  I'aspect  reticule  que  presente  le  tissu  ner- 
veux dans  le  voisinage  immediat  de  certains  autres. 

La  constitution  histologique  des  taches  d'oedeme  circonscrit  (oedeme 
histologique  de  Levi)  est  la  suivante  : 
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Examinee  a  un  faible  grossissement,  la  plaque  cedemateuse  se  de- 
lache  en  clair  sur  le  reste  du  tissu,  elle  prend  moins  les  matieres  co- 
lorantes.  A  un  grossissement  plus  fort,  elle  est  nettement  reticulee. 
Les  travees  sont  formees  par  des  fibrilles  nevrogliques ;  les  mailles 
plus  ou  moins  larges,  mais  susceptibles  de  s'agrandir  par  fusion,  sont 
vides  ou  occupees  par  du  liquide  mal  coagule.  Les  plaques  sont  au 
debut  nettement  perivasculaires ;  en  s'etendant  elles  fusionnent  avec 
des  plaques  voisines.  L'extension  de  chaque  plaque  semble  entrainer 
un  refoulement  du  tissu  voisin  qui  est  condense  a  sa  limite.  Ce  n'est 
guere  que  dans  cette  zone  limitante  qu'on  retrouve  des  tubes  nerveux 
reconnaissables. 

G'est  sans  doute  a  la  coincidence  de  TGEdeme  histologique  qui  ac- 
compagne  leur  formation  que  les  foyers  de  ramoUissement  tres  recents 
doivent  I'aspect  de  reticulum  rarefie  qu'ils  presentent  tres  souvent.  On 
pent  penser  aussi  que  ce  meme  oedeme  intervient  dans  la  production 
des  taches  claires  (Liickenfcld),  souvent  observees  dans  la  moelle 
alteinte  de  myelite  aigue. 

/ 

ENCEPHALITES 

ENCEPHALITES  AIGUES  ET  SUBAIGUES 

On  verra  auchapitre  du  ramoUissement  cerebral  comment  le  do- 
maine  de  I'encephalite,  qui  etait  autrefois  des  plus  vastes,  s'est  trouve 
restreint  lorsqu'on  eut  decouvert  i'obliteration  arterielle,  sa  frequence, 
son  mecanisme  et  ses  consequences  sur  la  vitalite  du  tissu  cerebral. 
A  la  suite  de  celle  decouverte,  les  idees  se  sont  modiiiees  a  tel  point 
que,  pendant  une  longue  periode,  on  n'admit  plus  guere  qu'une  seule 
variete  d'indammation  cerebrale,  celle  qui  aboutit  a  la  suppuration. 

En  1868,  Hayem,  cherchant  a  reagir  contre  cette  opinion  trop 
absolue,  n'obtint  cependantpar  I'experimentation  que  des  encephalites 
suppurees,  et  chez  I'homme  il  ne  trouva,  apres  des  recherches  eten- 
dues,  que  trois  observations  personnelles  qu'il  put  donner  comme 
ressortissant  a  I'inflammation  de  I'encephale.  En  consequence  il  con- 
clut  a  I'existence  mais  aussi  a  la  rarete  de  I'encephalite  primitive. 

Actuellement,  malgre  le  perfectionnement  des  techniques  et  la 
multiplicite  des  recherches,  I'accord  est  loin  d'etre  fait  relativement  a 
la  nature  d'un  grand  nombre  d'alterations  cerebrales  dont  la  connais- 
sance  est  de  date  recente,  parce  qu'on  pent  les  rattacher  a  I'encepha- 
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lite  ou  les  en  exclure  suivant  la  conception  qu'on  adopte  de  rinflamma- 
tion  en  general.  De  ce  nombre  sont  d'abord  les  lesions  rencontrees 
dans  laplupart  des  processus  infectieux,  toxiques  ou  toxi-infectieux  el 
ayant  pour  caracteres  principaux  de  ne  se  reveler  a  I'oeil  nu  que  par 
des  modifications  difficilement  appreciables  et,  a  Texamen  histologique, 
de  porter  uniquement  sur  les  elements  nobles,  principalement  sur  les 
cellules  nerveuses,  d'etre  generalisees  et  difTuses,  enfin  de  coincider 
avec  des  alterations  similaires  frappant  les  elements  des  autres  vis- 
ceres.  Nousn'avons  pas  du  reste  a  revenir  ici  sur  ces  lesions  des  ele- 
ments nobles  qui  ont  ete  decrites  au  chapitre  des  generalites.  Nous 
ne  ferons  que  mentionner  egalement  les  lesions  circonscrites  relevees 
dans  un  grand  nombre  de  maladies  infectieuses  (rhumatisme,  pneu- 
monic,'variole,  fievre  typhoide,  etc.)  se  revelant  surtout  a  I'oeil  nu  par 
des  plaques  congestives,  et  au  microscope,  par  de  la  congestion  vascu- 
laire,  une  sorte  d'cedeme  interstitiel  et  des  alterations  des  cellules  et 
des  tubes  nerveux  analogues  a  celles  qui  s'observent  dans  les  fails 
de  la  categoric  precedente.  Ici  encore  la  diapedese  et  la  reaction 
nevroglique  manquent  ou  bicn  sont  trop  attenuees  pour  que  I'accord 
soit  unanime  relativement  a  leur  nature  inflammatoire. 

Par  centre,  les  formes  dont  nous  allons  nous  occuper  niaintenant 
rentrent  a  coup  sur  dans  I'infiammation  cerebrate. 

Polioencephalite  aigue  hemorrngique. 

Le  premier  groupe  constitue  la  polioencephalite  aigue  hemor- 
ragique,  decrite  pour  la  premiere  fois  par  Gayet,  en  1875,  et  auquel  on 
pent  rattacher  les  cas  decrits  par  Wernicke  en  1880  et  plus  tard  par 
Tliomsen  et  Kojennikoff  en  1887.  Les  observations  publiees  depuis 
sont  assez  concordantes  avec  les  premieres  pour  constituer  un 
ensemble  assez  bien  defini. 

Description  macroscopique.  —  Les  lesions  sont  essentiellement  de 
nature  hemorragique ;  on  trouve  dans  la  figure  de  Gayet,  tres  nette- 
ment  representees,  des  arborisations  vasculaires  en  foyers  dissemines 
au  niveau  de  I'aqueduc  et  du  quatrieme  ventricule.  La  substance  grise 
presente  dans  ces  cas  des  points  oedemateux,  d'autres  ramoUis.  On  y 
voit  un  pointille  de  dilatation  vasculaire  ou  d'hemorragies  et  meme 
de  tres  notables  epanchements  sanguins.  Le  sang  se  retrouve  en 
quantite  variable  dans  les  cavites  voisines. 

Au  point  de  vue  topographique,  les  lesions  peuvent  etre  limitees  a 
la  substance  sous-jacenle  au  troisieme  ventricule  ou  au  niveau  de 
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Taqueduc  et  du  quatrieme  ventricule,  comme  dans  Fobservation  de 
Gayet.  II  s'agil  done  en  somme  d'une  encephalite  aigue  a  foyers  mul- 
tiples, frappant  avec  predilection  I'origine  de  la  troisieme  paire.  Les 
alterations  peuvent  cependant  s'etendre  plus  ou  moins  en  profondeur 
et  en  surface  et  constituer  quelquefois  des  foyers  dissemines.  Elles 
ne  restent  pas  localisees  a  I'isthme  de  I'encephale  et  la  substance 
grise  des  noyaux  du  moteur  oculaire  externe,  de  I'hypoglosse,  du  pathe- 
tique  peut  etre  atteinte  egalement. 

Slrumpell  a  vu  des  lesions  de  meme  nature  dans  les  regions  du 
centre  ovale,  du  corps  calleux,  des  corps  opto-stries;  dans  les  obser- 
vations de  Golscheider,  le  ruban  de  Reil,  le  noyau  rouge,  la  capsule 
interne,  la  couche  optique,  la  partie  superieure  du  quatrieme  ven- 
tricule,  la  region  de  la  calotte  du  pedoncule  etaient  touches.  D'apres 
Thomsen,  Wernicke,  Kaiser,  I'extension  au  bulbe  serait  aussi  fre- 
quente. 

11  existerait  done,  a  cote  de  la  polioencephalite  superieure,  une 
forme  cerebrale  generalisee  et  une  autre  cerebrospinale  :  mesocepha- 
lite,  encephalomyelite. 

Description  microscopiqne.  —  Les  gaines  perivasculaires  sont 
distendues  par  des  leucocytes  formant  un  veritable  manehon;  d'autres 
fois,  elles  sont  remplies  par  du  sang  exsude.  Celui-ei  se  repand  plus 
ou  moins  dans  la  substance  nerveuse  enflammee  et  ramollie.  Dans  le  eas 
de  Wernicke,  la  substance  grise  etait  farcie  d'hemorragies  mierosco- 
piques.  Les  cellules  des  noyaux  presentent  toutes  les  alterations  con- 
nues,  jusqu'a  la  destruction  complete. 

Les  racines  qui  sont  en  rapport  avec  les  cellules  ganglionnaires 
atteintes  sont  irritees  et  meme  sectionnees.  Les  troncs  nerveux  eux- 
memes  sont  alteres. 

Les  meninges  voisines  participent  aussi  parfois-  a  I'inflammation; 
elles  sont  epaissies,  on  y  trouve  un  exsudat  purulent. 

Encephalite  hyperplastiqiie  subaigue  circonscrite  et  spontanee. 

Un  deuxieme  groupe  d'encephalites  peut  elre  denomme  d'apres 
Hayem  :  encephalite  hyperplastique  subaigue  circonscrite  sponta- 
nee. 

Description  wacroscopique.  —  La  localisation  est  variable;  les 
lesions  sont  circonserilesou  diffuses,  souvent  tres  etendues.  Tantdton 
trouve  un  grand  foyer  coherent,  tantot  des  foyers  multiples,  dissemi- 
nes indifferemment  dans  la  substance  blanche  ou  la  substance  grise. 

COnNIL  ET  RAISVIER.  —  III.  2 
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La  couleur  clu  lissu  nerveux  est  variable  selon  les  points  plus  ou 
moins  atteints  par  I'inflammation.  II  est  queiquefois  tres  hyperemie, 
violace,  avec  des  taches  ecchymotiques.  La  partie  malade  fait  saillie 
sur  la  surface  de  section.  Elle  est  tantot  relativement  ferme,  parfois 
comparable  a  du  poumon  hepatise,  tantot  au  contraire  ramollie,  gela- 
tineuse. 

Description  microscopique.  -  Les  lesions  consistent  essentiel- 
lement  en  phenomenes  vasculaires.  Les  vaisseaux  qui  sont  dilates 


Fig.  i'. —  Encephalite  hyperplastique  subaigue;  diverses  varietes  de  cellules  nevrogliqucs  eiiflaia- 
inees.  —  Coupe  fine  de  la  substance  blanche  cerebrale.  Grossissement  de  300  diametres. 

En  A  :  a,  b,  c,  d,  elements  de  la  nevroglie  alteres;  a,  noyaux  libres ;  b,  corpuscules  a  un 
seul  noyau;  c,  I'un  des  noyaux  est  devenu  vesiculeux;  d,  corpuscules  a  noyaux  multiples; 
e,  capillaires  rcmplis  de  globules  du  sang  ct  entoures  d'unc  gaine  perivasculaire,  dans  laquelle 
se  trouvent  accumules  un  grand  nombre  de  noyaux  et  de  corpuscules  analogues  a  ceux  repre- 
senles  en  a  el  b  ;  f,  tubes  nerveux;  g,  gaine  de  myeline.  (D'apres  Hayem,  1868.) 
En  B,  menies  elements  nevrogliqucs  isoles. 

restent  permeables.  La  gaine  lymphatique  est  encombree  par  des 
elenrientsronds.  Le  reste  du  tissu  estinfiltre  par  des  cellules  de  meme 
nature,  souvent  chargees  de  granulations  graisseuses.  A  la  periphe- 
ric de  la  lesion,  il  y  a  une  reaction  nevroglique  intense,  variant  selon 
I'age  des  phenomenes  irritatifs.  On  trouve  d'abord  des  cellules  nevro- 
gliqucs gonflees,  vesiculeuses,  renfermant  de  nombreuses  granula- 
tions et  un  noyau  en  voie  de  proliferation.  Plus  tard,  le  tissu  nevro- 
glique s'organise  en  fibrilles  pour  aboutir  a  la  sclerose.  A  cote  et 
parallelement  se  voient  les  lesions  degeneratives  des  elements  nobles. 
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Encephalite  reactionnelle. 

Dans  uii  troisieme  groupe  on  pcut  comprendre  I'encephalite  reac- 
tionnelle qui  se  voit  autour  de  certains  corps  etrangers  ou  agissant 
comme  tels:  parasites,  tumeurs;  il  s'agit  en  quelque  sorte  d'une  ence- 
phalite secondaire  par  rapport  a  laquelle  les  precedentes  seraient 
primitives. 


Fig.  5.—  Cellules  geantes  et  noyaux  nevrogliques.  (Riche  et  de  Gotliard,^ 

La  forme  revetue  parcette  encephalite  est  essentiellement  variable, 
mais  son  caractere  principal  est  la  tendance  a  I'organisation  par  la 
proliferation  nevroglique. 

Description  microscopique.  —  Dans  les  zones  peripheriques  les 
vaisseaux  presentent  des  signes  manifestes  d'inflammation  :  accumu- 
lation de  cellules  rondes,  proliferation  considerable  des  noyaux  nevro- 
gliques normaux  et  tres  grand  nombre  de  cellules  de  forme  araignee  : 
les  unes  arrondies,  polyedriques,  fusiformes,  avec  plusieurs  prolon- 
gements  qui  se  divisent  tres  vite  en  fines  arborisations.  Leur  proto- 
plasma  est  homogene,  sans  corpuscules  de  Nissl,  et  sans  pigment. 
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On  y  voit  un  ou  plusieurs  noyaux,  souvent  deux,  loges  aux  deux  poles 
de  la  cellule.  Leur  forme  est  variable  :  ils  sont  ronds,  triangulaires, 
ovales,  polyedriques  ou  en  minces  croissants;  ils  ressemblent  dans 
certaines  cellules  aux  noyaux  nevrogliques,  dans  d'autres  ils  prennent 
I'aspect  de  ceux  de  la  cellule  nerveuse  :  ils  ont  un  nucleole  bien 
forme. 

Ces  elements  paraissent  tout  a  fait  analogues  a  ceux  decrits  dans 
la  sclerose  tubereuse  hypertrophique. 


Encephalite  suppuree. 
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Un  dernier  groupe  comprend  I'encephalite  suppuree  :  I'abces  du 
cerveau. 

Nous  ne  mentionnerons  que  pour  memoire  les  abces  de  la  pyohe- 

mie,  ils  sont  petits,  multiples  et 
occupent  en  meme  temps  un  cer- 
tain nombre  d'autres  organes. 

L'abces  limite  a  I'encephale 
est  d'habitude  secondaire,  il  est 
precede  par  la  suppuration  d'une 
autre  region.  Tantot  le  foyer 
primitif  est  peu  eloigne,  plaie  du 
crane  ou  lesion  de  la  boite 
osseuse  (la  plus  commune,  etant 
localisee  au  rocher),  phlebite  des 
sinus,  particulierement  du  sinus 
lateral  de  la  veine  jugulaire,  du 
sinus  petreux  superieur,  du  sinus 
caverneux.  Tantot,  au  contraire, 
la  cause  est  situee  plus  ou  moins 
loin  :  suppuration  d'un  organe 
quelconque,  plus  particulierement  de  I'appareil  pleuropulmonaire. 

L'abces  d'origine  otique,  de  beaucoup  le  plus  commun,  qu'il  soit 
situe  dans  la  substance  blanche  ou  dans  les  noyaux  gris,  est  separe  du 
pus  de  I'oreille  par  une  couche  de  tissu  sain;  la  collection  est 
independante  de  la  lesion  primitive  :  l'abces  est  dit  «  a  distance  ».  On 
trouve  souvent  aussi  comme  intermediaire  entre  la  lesion  cranienne 
et  l'abces  une  collection  extra-duremerienne  ou  bien  une  fistule 
reunissant  les  deux  foyers. 

L'abces  d'origine  otique  comme  ceux  d'origine  traumatique  siegent 


Fig.  6. —  Cellule  nevroglique  gt^anteayanl  I'aspect 
d'une  cellule  nerveuse.  (Riclie  et  de  Gothard.) 
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presque  toujours  du  meme  cote  que  la  plaie  ou  I'otite  quileur  a  donne 
naissance;  on  peut  cepen- 
dant  les  rencontrer  dans 
I'hemisphere  du  cote  oppose. 
Les  abces  consecutifs  aux 
lesions  de  I'appareil  respi- 
ratoire  se  rencontrent  plus 
souvent  dans  I'hemisphere 
gnuche,  par  la  raison  que 
I'embolie  est  plus  frequente 
de  ce  cote. 

Description  macroscopi- 
que.  —  A  I'autopsie,  a  Tou- 
verture  delaboitecranienne, 
on  peut  deja  prevoir  I'exis- 
tence  d'une  collection  pu- 
rulente  par  les  lesions 
superficielles  accompagnant 
I'abces.  On  peut  Irouver  du 
pus  epanche  dans  la  cavite 
arachnoid  ienne,  soit  que 
I'ouverture  de  la  collection 
ait  eu  lieu  pendant  la  vie, 
soit  que  celle-ci  se  soit 
produite  pendant  I'autopsie. 
Enfin  le  pus  inonde  parfois 
les  venlricules.  La  thrombose 
des  sinus  dans  la  dure-mere 
est  encore  un  indice  de  la 
lesion.  Lorsque  I'abces  est 
superficiel,  il  fait  a  la  surface 
de  Tencephale  une  saillie 
irreguliere,  bosselee,  fluc- 
tuante.  La  substance  cere- 
brate est  condensee  a  la  sur- 
face; les  scissures  et  les 
sillons  sont  devenus  moins 
visibles.  Lorsque  I'abces  est 
volumineux,  mais  situe  dans 
la  profondeur,  on  peut  soupgonner  sa  presence  par  la  tumefaction 
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F[G.  7.  —  Abces  cci^cbral.  M,  meninges  presentant 
des  signes  d'inflammalion ;  E,  tissii  cerebral  avec 
dilalalions  vasculaires  et  infiltrations  leiicocy- 
tiques;  l,zone  d'inflammation,  lacunes  sanguines; 
2,  zone  en  complete  degenerescence ;  3,  paroi 
dechiquctee  de  I'abces  sans  structure  apparente. 
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de  rhemisphere  correspondant.  En  ce  point  la  fluctuation  est 
nettement  perdue.  On  rencontre  ecalement  des  ecchymoses  et  meme 
de  veritables  liemorragies  dans  la  substance  cerebrale  voisine.  Les 
meninges  montrent  ieur  participation  a  rinflammation,  a  distance  etle 
plus  souvent  au  niveau  meme  de  la'  collection,  par  un  certain  degre 
d'epaississement.  La  pie-mere  est  generalement  adlierente  et  le 
liquide  cephalo-rachidien  pen  abondant. 

On  peut  considerer  dans  revolution  d'un  abces  trois  periodes  qui 
correspondent  chacune  a  un  aspect  anatomique  particulier. 

Dans  la  premiere,  on  observe  des  lesions  d'encephalite  aigue 
localisees  a  un  ou  plusieurs  points  de  I'encephale,  injection,  rou£:eur, 
ecchymose;  la  substance  nerveuse  est  plus  dense,  comme  tassee, 
parfois  deja  diffluente. 

Dans  la  deuxieme  periode,  le  pus  encore  infiltre  dans  la  pulpe 
cerebrale  est  en  voie  de  formation.  Le  ramollissement  s'accentue  tandis 
que  la  rouireur  tend  a  disparaitre.  La  teinte  est  alors  d'un  blanc 
opaque,  sale,  jaune  ou  verdatre;  cette  decoloration  est  surtout  mani- 
feste  dans  la  substance  grise. 

Apres  une  phase  ou  le  cerveau  prend  la  consistance  de  bouillie  jau- 
natre  (ramollissement  jaune  inflammatoire),  avec,  par  places,  des 
points  ou  Ton  trouve  du  pus  veritable,  celui-ci  se  collecte  en  un  ou 
plusieurs  foyers  qui  tendent  a  se  localiser  et  a  se  separer  de  plus  en 
plus  nettement  du  tissu  voisin.  L'abces  ainsi  constitue  s'enkyste, 
s'entourant  d'une  membrane  dont  le  degre  d'organisation  est  lui-meme 
variable  suivant  la  periode,  ou  bien  reste  plus  ou  moins  diffus. 

Le  pus  forme  est  tantot  jaunatre,  cremeux,  epais  et  inodore, 
tantot  verdatre,  sanieux;  plus  rarement  gangreneux,  caseiforme; 
exceptionnellement  gazeux.  Son  odeur  est  parfois  fetide  et  meme 
fecaloide  par  decomposition  dela  myeline.  Dans  d'autres  cas  le  liquide 
est  filant,  muqueux,  louche,  diffluent;  il  contient  des  granulations  de 
mucine  et  quelquefois  aussi  de  nombreux  cristaux  de  cholesterine. 

La  cavite  de  l'abces  peut  etre  reguliere  et  unique,  ou  bien  se  com- 
poser de  plusieurs  cavites  qui  se  sont  ouvertes  les  unes  dans  les 
autres  et  sont  separees  par  des  eperons  de  substance  cerebrale.  Cette 
partie  suppuree  est  entouree  par  une  autre  plus  resistante,  sorte  d'en- 
veloppeenkystantequijd'apres  les  auteurs,  sedevelopperait  vers  latroi- 
siemesemaine  de  revolution  inflammatoire  et  retarderait  peut-etre  le 
moment  de  la  rupture.  Lorsque  cette  membrane  est  absente,  le  foyer 
se  prolonge  en  fusees  purulentes  et  la  pulpe  cerebrale  est  dechiquetee 
dans  une  certaine  etendue.  D'autres  fois  I'encephalite  est  franchement 
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diffuse,  soil  que  par  son  siege  a  la  surface  du  cerveau  elle  coincide 
des  son  debut  avec  une  meningite  generalisee  (meningo-encephalite 
diffuse),  soil  au  contraire  que,  siiuee  dans  la  profondeur,  elle  s'elende 
excentriquement,  detruisant  la  substance  cerebrate.  Autour  de  I'enve- 
loppe  des  abces  enkystes,  on  rencontre  souvent  une  zone  d'oedeme  ou 
meme  de  ramollissement  jaune  plus  ou  moins  epaisse.  Enfin  dans  les 
anciens  abces  on  trouve  les  transformations  habituelles  des  collections 
purulentes. 

Au  point  de  vue  histologique.  I'encephalite  suppuree  debute  par 
une  premiere  phase  dite  de  ramollissement  rouge  inflammatoire.  Dans 
cette  premiere  periode  le  microscope  montre  la  dilatation  des  vais- 
seaux,  I'extravasation  sanguine,  la  diapedese  des  globules  blancs,  la 
multiplication  des  elements  cellulaires  de  la  tunique  conjonctive  dee 
vaisseaux  et  des  cellules  de  la  nevroglie.  Une  deuxieme  phase  del'evo- 
lulion  constitue  la  periode  de  ramollissement  jaune,  d'infiltration  puru- 
lente.  Le  tissu  est  ramolli,  jaune  rougealre;  on  y  voit  de  tres  nom- 
breux  globules  de  pus,  particulierement  autour  des  vaisseaux.  lis  sont 
melanges  a  des  granulations  graisseuses  et  pigmentaires,  a  des 
cellules  et  a  des  fibres  desagregees,  a  des  corps  granuleux.  Avec 
la  troisieme  phase  on  assiste  a  la  collection  du  pus,  a  la  formation 
de  Fabces.  Dans  celui-ci  on  reconnait  les  memes  globules  de  pus 
et  les  granulations  graisseuses  et  pigmentaires,  on  y  trouve  des 
noyaux  libres  de  cellules,  des  detritus  de  fibres  et  quelquefois  de 
vaisseaux. 

La  parol  de  I'abces  semble  formee  de  plusieurs  couches  succes- 
sives.  Les  parties  en  contact  avec  le  pus  constituent  une  couche  irre- 
guliere  composee  de  cellules  rondes  en  degenerescence.  En  dehors,  les 
lesions  inflammatoires  s'accusent  par  la  diapedese  et  la  formation  de 
vastes  lacunes  sanguines.  Plus  en  dehors  enfin,  la  diapedese  reste 
marquee  autour  des  arterioles  gorgees  de  sang  ;  quelques  vaisseaux 
presentent  des  thromboses  contenant  a  leur  centre  des  amas  de  leu- 
cocytes; leurs  gaines  sont  infiltrees  de  nombreux  corps  granuleux. 
Tout  a  fait  exterieurement  les  elements  nerveux  se  montrent  plus  ou 
moins  alteres;  a  cole,  des  cellules  fusiformes  de  nevroglie  sont  en 
voie  de  formation,  disseminees  entre  les  tubes  nerveux  et  assez  regu- 
lierement  paralleles  les  unes  aux  autres. 

Les  suppurations  cerebrates  sont  dues  au  streptocoque,  au  staphy- 
locoque,  au  pneumocoque,  au  bacille  de  Friedlander,  au  bacille 
pyocyanique;  mais  c'est  le  streptocoque  qui  joue  le  principale  role 
etant  I'agent  le  plus  ordinaire  de  la  thrombophlebite. 

2** 
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ENCEPHALITES  CHRONIQUES 

Nous  croyons  inutile  de  decrire  a  cette  place,  d'une  fagon  speciale, 
Tencephalite  chronique  de  I'adulte. 

Nous  avons  mentionne,  a  propos  des  encephalites  aigues,  le  pas- 
sage de  rinflammalion  a  I'elat  subaigu  et  chronique,  et  aussi  les 
formes  subaigues  ou  chroniques  d'emblee,qui  accompagnent  le  deve- 
loppement  des  lumeurs  ou  la  presence  de  certains  parasites.  On  trou- 
vera  aux  chapitres  consacres  a  la  paralysie  generate,  a  la  sclerose  en 
plaques,  a  la  syphilis  et  a  la  tuberculose  des  centres  nerveux  la  des- 
cription des  autres  formes  chroniques  les  plus  habituelles. 

Par  contre,  nous  decrirons  ici  un  groupe  de  lesions,  reunies  assez 
souvent  sous  le  titre  commun  d'encephalopathies  infantiles.  Bien  que 
ce  groupe  soit  assez  disparate,  car  il  n'est  pas  demontre  que  dans 
toutes  les  especes  qui  le  composent  le  processus  essentiel  releve  de 
I'inflammation,  nous  aurons  du  moins  I'avantage  d'etudier  ainsi  cote  a 
cote  la  serie  des  lesions  chroniques  observees  sur  I'encephale  de 
I'enfant. 

Ce  groupe  comprend  : 

1.  La  meningo-encephalite  chronique  infantile. 

2.  La  sclerose  atrophique. 

3.  L'hydrocephalie. 

4.  La  sclerose  hypertrophique. 

5.  La  porencephalic, 

6.  La  microcephalic. 

Meningo-encephalite  infantile. 

La  meningo-encephalite  infantile  est  consideree  par  certains 
auteurs  soit  comme  le  substratum  anatomique  de  la  paralysie  gene- 
rale  infantile,  soit  comme  representant  une  des  formes  de  I'heredo- 
syphilis. 

On  n'est  done  pas  fixe  sur  sa  cause,  mais  elle  merite  d'etre  con- 
servee  en  tant  que  lesion  anatomique  speciale  a  I'enfance,  et  aussi  en 
raison  des  consequences  qu'elle  entraine  pour  le  developpement  ulte- 
rieur  des  centres  nerveux. 

Caracteres  macroscopiques.  —  Arrivee  a  son  complet  developpe- 
ment, la  lesion  interesse  en  general  les  trois  enveloppes  :  dure-mere, 
arachnoide  et  pie-mere,  mais  elle  est  predominante  sur  les  meninges 
molles.  La  dure-mere  adhere  aux  os;  la  pie-mere  epaissie  et  vege- 
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tante  adhere  aux  circonvolutions,  qui  apparaissent  ulcerees,  villeuses 
et  ramollies  quand  on  a  pratique  la  decortication. 

Caracteres  histologiques.  —  Les  couches  les  plus  externes  de  la 
pie-mere  sont  formees  de  lames  et  de  fascicules  conjonctifs,  s'en- 
Ire-croisant  dans  tons  les  sens  et  limitant  des  mailles  assez  petites, 
remplies  d'une  serosite  claire  et  de  quelques  cellules.  Les  couches 
profondes  de  cette  membrane  ont  une  charpente  conjonctive  moins 
dense.  Les  travees  circonscrivent  des  espaces  plus  larges,  occupes 
par  des  amas  de  cellules  rondes  (lymphocytes,  cellules  mononu- 
cleaires,  cellules  conjonclives  jeunes,  etc.);  la  gaine  adventice  des 
arterioles  et  des  veinules  est  le  siege  d'une  accumulation  semblable. 

Les  vaisseaux  de  gros  calibre,  quoique  souvent  dilates  a  un  degre 
considerable,  sont  pen  alteres  dans  leurs  parois.  Les  capillaires  sont 
d'habitude  engaines  par  des  manchons  formes  de  petites  cellules, 
manchons  qui  les  suivent  lorsqu'ils  penetrent  dans  les  couches  les 
plus  superficielles  de  I'ecorce  sous-jacente.  Les  vaisseaux  capillaires 
ont  aussi  Ires  sensiblement  augmente  de  nombre.  lis  peuvent  consli- 
tuer  des  sortes  d'angiomes  microscopiques,  qui  decrivent  des  sinuosi- 
tes,  surtout  dans  les  espaces  sous-arachnoidiens.  Ce  sont  ces  angiomes 
a  capillaires  peu  resistants  qui,  sans  doute,  donnent  naissance  aux 
hemorragies  sus  et  sous-arachnoidiennes,  lesquelles  s'associent 
frequemment  aux  autres  lesions  meningees  (hematomes,  meningite  et 
pachymeningite  hemorragiques). 

L'encephalite  corticate  marche  de  pair  avec  la  meningite ;  elle  a 
envahi  toutes  les  couches  de  I'ecorce  cerebrale.  Elle  est,  cependant, 
toujours  plus  marquee  dans  la  region  sous-piemerienne,  comme  si 
le  processus  pathologique  avait  d'abord  suivi  la  voie  meningee.  Parmi 
les  tubes  nerveux  de  la  substance  grise  de  I'ecorce,  ce  sont  surtout 
les  fibres  fines,  diles  tangentielles  (reseau  d'Exner,  feutrages  super  et 
intraradiaires,  etc.)  qui  sont  les  plus  touchees.  Les  grosses  fibres 
radiees,  qui  appartiennent  plutot  a  la  masse  blanche  de  la  circon- 
volution,  s'alterent  plus  tardivement  et  jamais  avec  une  egale  inten- 
site.  Les  cellules  nerveuses,  dans  leurs  differentes  couches,  sont 
en  voie  d'atrophie  par  le  mecanisme  histologique  habituel,  c'est-a- 
dire  retraction  progressive  de  toutes  les  parties  de  I'element,  chro- 
matolyse  partielle,  perte  des  prolongements ;  a  la  fin,  achromatose, 
modifications  morphologiques  profondes,  desagregation  du  proto- 
plasma  et  du  noyau.  Les  fibres  nerveuses  peuvent  avoir  disparu 
sans  laisser  aucune  trace,  alors  que  les  cellules  forment  encore  des 
trainees  regulierement  ordonnees  et  assez  nombreuses.  La  nevroglie 


26  HISTOLOGIE  PATHOLOGIQUE  DU  SYSTKME  NERVEUX 

ne  presente  pas  les  signes  d'une  proliferation  bien  intense;  les  noyaux 
sont  assez  rares,  les  cellules  araignees  se  dislinguent  mal.  Le  reticu- 
lum fibrillaire  a  subi  plutot  une  sorte  de  tassement  cicatriciel,  destine 
a  remplir  les  vides  resultant  de  la  disparition  des  elements  nobles. 
Les  alterations  des  capillaires  intracorticaux  se  limitent  a  un  certain 
degre  de  periarterile,  caraclerisee  par  des  amas  de  cellules  jeunes, 
ou  meme  par  des  faisceaux  libreux  en  degeneration  hyaline,  engainant 
le  vaisseau. 

La  lesion  n'est  pas  repartie  d'une  fagon  uniforme  sur  toute  la  sur- 
face de  I'ecorce.  II  en  resulte,  dans  les  cas  ou  elle  est  intense,  la 
formation  de  lacunes  ou  fissures  petites  mais  tres  nombreuses,  sepa- 
rees  par  des  bandes  de  substance  moins  alteree.  Ge  sont,  d'ailleurs,  . 
ces  lacunes  de  desintegration  totale  qui  expliquent  I'aspect  ulcere 
que  presente  la  surface  apres  la  decortication. 

Les  lesions  de  I'ecorce  dans  la  meningo-encephalite  ont,  comme 
on  le  verra,  plus  d'une  analogic  avec  celles  qu'on  releve  dans  la  sclerose 
atrophique.  Gependant  il  existe  des  differences.  G'est  ainsi  que  les 
lacunes  sont  toujours  de  dimensions  beaucoup  moindres  dans  la 
meningo-encephalite  et  que,  d'autre  part,  les  zones  de  substance 
conservee  ne  sont  pas  le  siege  d'une  vegetation  nevroglique  compa- 
rable a  celle  qui  s'observe  dans  la  sclerose  atrophique.  Le  carac- 
tere  differentiel  le  plus  important  n'en  demeure  pas  moins  dans  la 
meningite,  qui  est  intense  dans  le  premier  cas  et  qui  fait  defaut  dans 
I'autre. 

II  est  bien  difficile  de  decider  si  la  meningo-encephalite,  telle  que 
nous  venons  de  la  decrire,  doit  etre  consideree  comme  representant 
le  substratum  anatomique  de  la  forme  clinique  denommee  paralysie 
generate  infantile. 

Dans  les  deux  cas,  meninges  et  ecorce  sont  alterees  et  le  sont  de 
fagon  tres  analogue.  Les  differences  qu'on  signale  sont  les  suivantes  : 
dans  la  paralysie  generale,  la  pachymeningite  est  tout  a  fait  excep- 
tionnelle,  I'epaississement  de  la  pie-mere  beaucoup  moindre,  I'adhe- 
rence  de  celle-ci  a  I'ecorce  moins  prononcee  et,  partant,  les  ulcera- 
tions de  la  surface,  apres  decortication,  moins  nombreuses  et  moins 
profondes.  Au  microscope,  les  lesions  interstitielles  sont  plus  eten- 
dues,  et  surtout  plus  vegetantes,  les  foyers  de  desintegration  totale 
beaucoup  plus  rares  et  de  moindres  dimensions. 

Quant  a  la  question  de  savoir  si  la  meningo-encephalite  infantile 
releve  de  I'heredo-syphilis,  il  nous  semble  qu'a  I'heure  actuelle  elle  ne 
pent  etre  resolue.  Tout  ce  qu'il  est  possible  de  dire,  c'est  qu'elle  ne 
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comporte  aucune  des  formes  histologiques  considerees  actuellement 
comme  etant  caracteristiques  de  la  syphilis,  en  ce  sens  qu'on  n'y 
trouve  ni  gommes  nodulaires  ou  diffuses,  ni  lesions  predominantes 
des  arteres  ou  des  veines. 

Sclerose  cerebrate  atrophique. 

La  sclerose  cerebrale  atrophique  est  Tune  des  causes  anatomiques 
de  I'idiotie,  de  Timbecillite  et  des  paralysies  cerebrales  infantiles. 

On  doit  lui  rattacher  la  lesion  decrite  par  Cotard  sous  le  nom 
d'atrophie  cerebrale  infantile,  denomination  qui  nous  parait  prefe- 
rable a  celles  de  microo^yrie  et  microcephalic,  proposees  par  Broca  et 
employees  actuellement  par  un  grand  nombre  d'auteurs  etrangers. 

La  lesion  dont  il  s'agit  ici  parait  bien  speciale  a  I'enfance.  Toute- 
fois  Freud  pense  que  certaines  observations  dues  a  Striimpell,  a 
Schiile  tendraient  a  etablir  I'exislence  de  lesions  a  peu  pres  identiques 
chez  I'adulte. 

Rile  n'esl  sans  doute  que  la  consequence  ultime  de  processus 
initiaux  variables.  EUe  merite  cependant  d'etre  decrite  a  part. 
On  pent,  a  cet  egard,  invoquer  trois  motifs  : 

Le  premier,  c'est  qu'au  point  de  vue  anatomique  elle  se  distingue 
des  autres  encephalopathies  infantiles  par  des  caracteres  nettement 
definis,  ainsi  que  cela  ressort  deja  des  descriptions  macroscopiques 
donnees  par  les  neurologistes  fran^ais  du  commencement  du  siecle 
dernier  (Cazauvielh,  Cruveilhier,  Lallemand,  etc.). 

Le  second,  c'est  qu'on  est  dans  I'incertitude  complete,  relativement 
a  la  nature  des  lesions  primitives  auxquelles  elle  a  pu  succederet que, 
pour  cette  raison,  il  est  necessaire  de  faire  abstraction  de  ces  lesions, 
pour  ne  considerer  que  I'etat  present. 

Le  troisieme^  c'est  que,  parmi  les  causes  qu'on  soupQonne,  s'il  en 
est,  comme  le  ramollissement  ischemique  ou  le  foyer  d'hemorragie, 
dont  la  sclerose  ne  serait  que  le  reliquat  ou  le  temoin,  il  en  existe 
probablement  une  autre,  a  evolution  progressive  et  faisant  de  la 
sclerose  atrophique  le  substratum  d'une  maladie  veritable.  Ilestvrai 
que  nous  ne  connaissons  pas  la  nature  de  cette  cause. 

Ge  qui  est  certain,  c'est  qu'il  ne  s'agit  pas  ici  d'un  arret  de  deve- 
loppement  ou  d'une  agenesie  cerebrale. 

Aspect  macroscopique.  —  Les  meninges  sont  peu  atteintes.  Tou- 
jours  elles  peuvent  etre  aisement  detachees  des  circonvolutions  sous- 
jacentes.  Elles  presentent  bien,  de  loin  en  loin,  un  certain  degre 
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d'epaississement.  Mais  cet  epaississement  est  souvent  plus  apparent 
que  reel.  II  est  du  alors  a  I'elargissement  des  espaces  sous-arachnoi- 
diens,  qui  sont  infiltres  par  du  liquide  et  comblent  les  scissures 
elargies  du  fait  de  I'atrophie  des  circonvolutions.  Lorsque  I'accumula- 
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Fig.  8.  —  Sclerose  atrophiqiie  lobaire.  Sclerose  nevroglique  avec  cavites. 
V,  cavile  ventriculaire. 

tion  de  liquide  est  considerable,  elle  constitue  ce  qu'on  a  appele 
I'hydrocephalie  externe.  De  meme,  le  liquide  peut  distendre  les  ven- 
tricules,  creant  ainsi  I'hydrocephalie  interne.  Gelle-ci  manque  rare- 
ment  dans  les  cas  ou  la  sclerose  occupe  una  grande  etendue.  Elle  est, 
du  reste,  totale  ou  partielle,  suivant  dans  sa  distribution  la  topogra- 
phic de  Tatrophie  cerebrale.  Dans  les  points  ou  la  sclerose  est  tres 
prononcee,  la  cayite  ventriculaire  arrive  presque  au  contact  des 
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espaces  sous-arachnoidiens.  dont  elle  n'est  plus  separee  que  par  une 
mince  couche  de  substance  cerebrale  sclerosee.  Ceci  permet  de  penser 
que,  dans  bien  des  cas  d'hydrocephalie  interne,  dite  primitive,  le  pro- 
cessus initial  a  pu  consister  dans  une  sclerose  atrophique  generalisee 
et  intense.  L'accumulation  de  liquide  dans  les  mailles  de  la  pie-mere 
et  dans  les  cavites  des  ventricules  pent  assurement  s'expliquer  par 
le  seul  fait  de  Tatrophie  de  la  substance  nerveuse  et  du  vide  qui 
en  resulte,  etant  donnees  les  conditions  physiques  dans  lesquelles 
celle-ci  se  produit.  11  convient,  cependant,  de  faire  une  part  even- 
tuelle  a  I'irritation  des  cellules  de  I'ependyme  et  de  tenir  compte 
des  travaux  recents  qui  permettent  de  considerer  ces  elements 
comme  possedant  une  fonction  de  secretion.  Nous  verrons  plus 
loin,  en  effet,  que  le  processus  sclereux  pent  s'etendre  a  la  nevroglie 
sous-ependymaire  et  s'accompagner  d'une  proliferation  du  revetement 
epithelial. 

Au  degre  le  plus  leger,  les  circonvolutions,  apres  avoir  ete  depouil- 
lees  aisement  de  leurs  meninges,  paraissent  normales  a  premiere 
vue;  mais  examinees  de  plus  pres,  a  I'oeil  nu  ou  a  la  loupe,  elles  sont 
de  consistance  plus  ferme,  de  coloration  moins  uniformement  grise, 
presentant  ga  et  la  des  depressions  ou  des  plicatures  d'apparence 
cicatricielle.  Leurs  portions  les  plus  superflcielles  peuvent  etre  creu- 
sees  de  petits  trous,  correspondant  principalement  a  des  trajets 
vasculaires;  quand  ceux-ci  sont  nombreux,  la  circonvolution,  dans 
I'un  de  ses  segments,  ou  dans  sa  totalite,  arrive  a  ressembler  a  un 
fragment  de  bois  travaille  en  tons  sens  par  les  vers ;  elle  est  comme 
vermoulue  (Pozzi). 

A  un  degre  plus  avance  du  processus,  la  circonvolution  est  atro- 
phiee  en  masse,  de  fagon  assez  irreguliere,  et  sa  consistance  est  plus 
ferme.  Sa  coloration,  dont  la  teinte  est  gris  sale,  ne  ressemble  nulle- 
ment  a  celle  de  la  substance  corticale  saine. 

Au  degre  extreme,  ce  n'est  plus  qu'une  feuille  mince  d'un  tissu 
dur,  craquele,  resistant,  de  consistance  fibreuse  et  demi-elastique 
(circonvolution  parciienmiee)]  la  coloration  est  blanc  grisatre,  parfois 
franchement  jaune,  et  meme  ocreuse.  Si,  a  ce  stade  de  la  lesion,  on 
pratique  une  section  passant  par  le  dome  et  par  la  lige  blanche  de  la 
circonvolution,  on  decouvre  que  tout  le  tissu,  depuis  les  couches  les 
plus  superflcielles  jusqu'aux  fibres  du  centre  ovale,  est  creuse  de 
veritables  cavites,  remplies  d'une  serosite  plus  ou  moins  claire.  Ces 
cavites  sont  cloisonnees  par  des  travees  celluleuses  laches,  d'ordinaire 
tres  minces  et  plutot  filamenteuses ;  plus  ou  moins  grandes,  plus 
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ou  moins  nombreuses,  elles  communiquent  souvent  les  lines  avec  les 
autres. 

Le  plus  souvent,  clans  un  cerveau  attaint  de  sclerose  atrophique, 
on  rencontre,  melangees  en  proportions  variables,  les  lesions  macro- 
scopiques  precedentes,  depuis  la  circonvolution  vermoulue  jusqu'a  la 
circonvolution  totalement  atrophiee  et  reduite  a  une  masse  nevro- 
glique  cavitaire. 

Le  processus  frappe  generalement  toute  I'etendue  des  deux 
hemispheres  cerebraux;  c'est  essentiellement  une  sclerose  disseminee 
a  foyers  multiples.  Mais  la  sclerose,  tout  en  etant  disseminee,  atteint 
souvent  son  maximum  de  developpement  au  niveau  d'un  ou  de  plu- 
sieurs  lobes  du  cerveau,  ou  meme  au  niveau  d'un  hemisphere  tout 
entier.  G'est  en  raison  de  cette  predominance  de  la  lesion  sur  cer- 
taines  parties  de  Tencephale  qu'on  a  distingue:  1°  la  sclerose  lobaire ; 
2"  la  sclerose  hemiplegique.  II  convient  toutefois  de  ne  pas  attacher 
a  ces  denominations  un  sens  trop  etroit,  car  jamais  la  sclerose 
atrophique  ne  reste  exclusivement  limitee  a  un  lobe  ou  a  un  hemi- 
sphere; il  s'agit  simplement  d'une  predominance  du  processus  au 
niveau  de  telle  ou  telle  partie  du  cerveau.  La  sclerose  atrophique 
lobaire  sera  done  celle  qui  aura  frappe  au  maximum  un  ou  plusieurs 
lobes  du  cerveau.  La  sclerose  atrophique,  dite  hemiplegique,  sera 
celle  qui  aura  amene  la  reduction  de  volume  d'un  hemisphere  entier, 
cet  hemisphere  apparaissant  comme  en  retrait,  par  rapport  a  Tautre 
hemisphere  moins  gravement  atteint. 

Les  noyaux  gris  centraux,  la  protuberance,  le  bulbe  et  le  cervelet 
presentenl  a  I'oeil  nu  des  atrophies  plus  ou  moins  considerables, 
dues  aux  degenerations  secondaires  et  aux  arrets  de  developpement 
qui  se  produisent  necessairement,  d'apres  les  lois  generates,  sur  ces 
cerveaux  d'enfants. 

L'ecorce  et  le  centre  ovale  du  cerveau  ne  sont  peut-etre  pas  les 
seules  regions  capables  d'etre  atteintes  par  le  processus  de  la  sclerose 
atrophique;  la  couche  optique,  la  protuberance,  le  bulbe  lui-meme 
pourraient  etre  frappes  par  ce  meme  processus. 

Description  histologique,  —  La  structure  des  tissus  malades  varie 
suivant  qu'on  examine  au  microscope  une  circonvolution  a  peine 
atrophiee  ou  une  autre  reduite  a  une  masse  creusee  de  nombreuses 
cavites. 

Dans  les  stades  les  moins  avances,  la  proliferation  du  tissu  inter- 
stitiel  est  deja  la  modification  predominante.  Les  cellules  nevrogliques 
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sont  plus  volumineuses,  beaucoup  possedent  plusieurs  noyaux,  elles 
semblent  aussi  plus  nombreuses.  Une  autre  lesion,  contemporaine 
pour  le  moins  et  vraisemblablement  anlerieure,  consiste  dans  la  multi- 
plication des  noyaux  nevrogliques.  Tres  vite,  ces  noyaiix  s'entourent 
de  protoplasma,  si  bien  que,  dans  un  foyer  ou  dans  une  plaque  de  scle- 
rose atrophique  au  debut,  nous  retrouvons  tons  les  types  de  cellules 
nevrogliques  qui  caracterisent  rinflammation  intense  de  ce  tissu.  II 
convient  toutefois  de  faire  remarquer  que  les  cellules  araignees  geantes 
sont  exceptionnelles;  quand  elles  existent  dans  quelques  foyers,  elles 
sonttoujours  a  I'etat  d'unites  isolees,  sans  jamais  constituer,  meme 
a  une  phase  tardive  du  processus,  les  amas  confluents  qui  se  ren- 
contrent  si  frequemment,  comme  nous  le  verrons  plus  loin,  au  cours 
d'une  autre  sclerose  infantile  :  la  sclerose  tubereuse  hypertrophique. 
On  constate  aussi  de  I'hypergenese  des  fibrilles;  celles-ci,  augmentees 
de  nombre,  se  condensent  en  fascicules,  en  bandes  ou  en  nappes, 
parfois  en  tourbillons. 

Le  mode  d'agencement  des  travees  nevrogliques  hypertrophiques 
s'ordonne  d'habitude  en  suivant  I'architecture  generale  de  la  region. 
C'est  ainsique,  dans  la  couche  radiee  de  la  circonvolution,  les  bandes 
sclereuses  s'orientent  perpendiculairement  a  la  surface  comme  s'il  y 
avait  interposition  de  bandes  de  tissu  etranger  a  la  constitution  nor- 
male  du  cerveau  (Richardiere).  Au  contraire,  les  foyers  developpes 
pres  des  arterioles  superficielles  de  la  substance  grise  constituent 
des  amas  etales  ou  arrondis  concentriquement  autour  des  tuniques 
externes  du  vaisseau  :  disposition  frequemment  rencontree  dans  les 
plaijues  initiates  de  la  sclerose  multiloculaire. 

Les  elements  nerveux  sont  adulteres  des  la  premiere  apparition 
des  neoformations  nevrogliques.  Les  gaines  de  myeline  disparaissent 
apres  avoir  subi  la  fonte  granuleuse,  plus  rarement  I'atrophie  simple. 
L'abondance  des  corps  granuleux,  constatee  des  les  premiers  stades 
du  processus,  demontre  I'intensite  de  la  destruction  de  celles-ci.  A  en 
juger  par  Tintensite  des  degenerations  secondaires  dans  les  faisceaux 
blancs  voisins,  les  cylindraxes  eux-memes  ne  survivent  pas,  au  moins 
pour  la  plupart,  a  la  disparition  de  leurs  gaines.  Les  cellules  ner- 
veuses,  de  meme,  subissent  Tatrophie  simple,  la  fonte  granuleuse,  la 
desintegration  moleculaire  avec  des  modifications  structurales  pro- 
fondes;  leurs  colonnes  sont  disloquees  par  les  neofascicules  nevro- 
gliques; en  derniere  analyse,  elles  ne  sont  plus  reconnaissables  au 
sein  des  masses  pathologiques. 

Les  vaisseaux  participent  au  processus.  Leurs  tuniques  externes 


32  HISTOLOGIE  PATHOLOGIQUE  DU  S\ST£ME  NERVEUX 

subissent  un  epaississement  notable,  d'ailleurs  du  a  des  causes  mul- 
tiples (sclerose  nevroglique  perivasculaire;  dilatation  de  la  gaine  lym- 
phatique  par  les  corps  granuleux;  peri  et  mesovascularite,  vraisem- 
blablement  primitive  et  capable  d'entrainer  Tobliteration  complete  du 
vaisseau  par  suite  du  retrecissement  concentrique  de  la  lumiere  cen- 
trale;  plus  exceptionnellement,  endovascularite). 

Quant  a  la  frequence  de  telle  ou  telle  localisation,  il  n'existe  vrai- 
ment  aucune  loi  a  ce  sujet.  Les  foyers  initiaux  peuvent  envahir,  avec 
une  intensite  et  une  frequence  sensiblement  egales,  les  differentes 
couches  de  I'ecorce  et  les  faisceaux  du  centre  ovale.  Toutefois,  les 
foyers  corticaux  et  les  foyers  immediatement  sous-corticaux  sont 
certainement  plus  frequents  que  ceux  du  centre  ovale  proprement 
dit.  En  outre,  dans  I'ecorce,  la  couche  moleculaire  ou  sous-pie- 
merienne,  tout  en  devenant  sclereuse,  est  prise  moins  fortement  et 
peut-etre  plus  tardivement  que  les  autres  couches;  le  maximum  de  la 
lesion  siege  au  niveau  des  couches  profondes. 

Au  stade  avance  des  lesions,  on  a  bien  tons  les  caracteres  d'une 
lesion  inflammatoire  chronique  de  I'encephale.  Gontrairement  a  ce  qui 
existe  dans  la  paralysie  generale,  la  meningite  et  les  alterations  sous- 
meningees  cedent  le  pas  aux  alterations  du  parenchyma;  c'est  I'en- 
cephalite  qui  domine.  Sur  une  coupe,  les  masses  nevrogliques  occupent 
a  pen  pres  toute  la  preparation;  c'est  a  peine  s'il  existe  encore  Qa  et 
la  quelques  amas  de  cellules  nerveuses  plus  ou  moins  alterees,  avec 
quelques  fascicules  radies  et  des  fibres  tangentielles  formant  une 
mince  bordure  a  Textreme  peripheric  de  la  couche  moleculaire.  Les 
gros  faisceaux  de  fibres  du  centre  ovale,  eux-memes,  peuvent  avoir 
completement  disparu  partout,  depuis  la  region  immediatement  sous- 
corticale  jusqu'au  ventricule  cerebral  correspondant.  Comme  dans 
toutes  ces  encephalites  chroniques,  on  constate  la  participation  de 
Tependyme  a  I'inflammation,  et  dans  la  region  des  ventricules  on 
trouve  un  tissu  nevroglique  dense,  forme  de  veritables  granulations 
sous-ependymaires,  en  meme  temps  que  les  cellules  de  Tependyme 
ayant  prolifere  au  point  de  constituer  des  amas  glanduliformes  pene-^ 
trant  plus  ou  moins  profondement  dans  les  masses  nevrogliques 
sous-jacentes;  c'est  dans  ces  cas  que  Ton  rencontre  I'hydrocephalie 
interne  excessive,  signalee  precedemment. 

A  la  periode  ultime  du  processus,  ainsi  que  Ton  a  essaye  de  le 
reconstituer,  appartient  la  formation  de  cavites.  Les  masses  compactes 
de  tissu  nevroghque,  fibrilles,  noyaux  et  cellules  peuvent  etrecreusees 
en  tons  sens  par  des  lacunes  de  toutes  dimensions.  Gelles-ci  pre- 
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sentent  les  formes  les  plus  variees.  Elles  sont  habituellement  cloi- 
sonnees  par  des  lames  ou  des  filaments  de  nature  celluleuse  consti- 
tues  par  du  tissu  conjonctif  peu  dense  renfermant  des  vaisseaux 
epaissis,  souvent  entoures  de  veritables  manchons  de  corps  gra- 
nuleux. 

Leurs  parois,  assez  irregulierement  disposees,  souvent  dechique- 
tees  et  sinueuses,  sont  toujours  de  nature  nevroglique,  absolument 
comme  les  parois  des  cavites  syringomyeliques  danslamoelle  epiniere 
et  dans  le  bulbe.  A  leur  niveau,  la  nevroglie  pent  avoir  conserve  toute 
sa  structure  habituelle;  mais,  le  plus  souvent,  elle  a  subi  une  sorte  de 
rarefaction  diffuse,  de  maniere  a  constituer  non  pas  un  stroma  dense 
et  serre,  mais  bien  un  reticulum  a  mailles  assez  larges  et  a  travees 
etroites,  dontles  noyaux  et  les  fibrilles  elles-memes  se  colorent  faible- 
ment. 

Toutes  ces  cavites  ont-elles  un  mecanisme  de  formation  identique? 
On  pent,  a  ce  sujet,  faire  trois  suppositions,  en  distinguer  par  conse- 
quent trois  varietes. 

Quelques-unes,  les  plus  petites,  sont  nettement  d'origine  vascu- 
laire,  puisqu'elles  representent  simplement  la  dilatation  excessive  des 
gaines  et  des  espaces  perivasculaires.  D'autres  sont  des  foyers  de 
ramollissement  ou  d'hemorragie  devenus  kystiques;  ce  qui  le  prouve 
bien,  c'est  qu'on  y  rencontre  assez  frequemment  des  masses  pigmen- 
taires  jaune  ocreux  qui  sont  certainement  les  residus  d'anciennes 
hemorragies  avec  ou  sans  ramollissement  ischemique.  Toutefois,  le 
mecanisme  le  plus  habituel  que  parait  prendre  la  formation  des  cavites 
les  plus  grandes  consiste  dans  la  desintegration  moleculaire  des 
masses  nevrogliques,  tout  a  fait  comparable  a  celle  qui  conslitue  la 
syringomyelic. 

Ces  masses  deviennent  homogenes  dans  tous  leurs  elements  con- 
stituants  (fibrilles,  noyaux  et  protoplasma)  qui,  ainsi,  perdent  leur 
colorabilite  speciale  et  leurs  caracteres  morphologiques  babituels ; 
puis  apparaissent  des  crevasses,  des  fentes,  des  lacunes,  et,  finale- 
ment,  il  se  forme  une  cavite  plus  ou  moins  grande  creusee  en  plein 
tissu  nevroglique,  cavite  dont  la  parol  la  plus  immediate  estelle-meme 
en  voie  de  desintegration.  Souvent,  celte  parol  laisse  se  detacher  des 
blocs  ou  des  nodules,  egalement  nevrogliques,  dont  les  fascicules  sont 
enroules  les  uns  sur  les  autres  a  la  faQon  des  ecailles  d'un  bulbe  d'oi- 
gnon. 
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Hijdrocephalie. 

On  designe  par  ce  mot  toute  collection  sereuse  siegeant  a  Tinterieur 
de  la  hoite  cranienne.  Nous  sommes  obliges  de  la  definir  ainsi  parce 
qu'on  en  distingue  deux  varietes  :  une  hydrocephalie  externe  et  une 
hydrocephalie  interne. 

La  premiere  consiste  dans  une  accumulation  de  serosite  situee 
entre  la  face  de  Tencephale  et  la  face  profonde  de  la  dure-mere;  son 
siege  precis  est  incertain  et  n'est  peut-etre  pas  toujours  le  meme.  EUe 
pent  resulter  d'une  distension  des  mailles  de  la  pie-mere  creant,  par 
refoulement  et  par  rupture,  une  cavite  plus  ou  moins  grande,  peu  ou 
pas  cloisonnee. 

Elle  coincide  alors,  le  plus  souvent,  avec  une  atrophic  ou  une 
destruction  etendue  de  la  substance  cerebrale  et  ne  constitue 
guere  que  le  degre  le  plus  eleve  de  I'oedeme  piemerien  d'origine 
mecanique. 

En  outre,  il  est  possible  que  sous  I'influence  d'un  processus  inflam- 
matoire,  peut-etre  meme  par  transformation  d'un  foyer  hemorra- 
gique,  un  liquide  sereux  plus  ou  moins  colore  s'accumule  et  s'enkyste 
dans  la  grande  cavite  arachnoidienne. 

L'liydrocephalie  interne  est  caraclerisee  par  I'accumulation  de 
liquide  dans  les  cavites  ventriculaires  plus  ou  moins  dilatees.  Ainsi 
comprise,  I'hydrocephalie  est  tres  frequente  chez  I'adulte.  Elle  se 
montre  toujours  a  un  degre  quelconque  accompagnant  les  processus 
inflammatoires  aigus  et  chroniques,  les  lesions  destructives  de  I'ence- 
phale,  les  tumours,  les  lesions  qui  genent  la  circulation  veineuse. 

II  existe  une  forme  d'hydrocephalie  aigue,  particulierement  chez 
I'enfant,  dont  on  distingue  d'ordinaire  deux  formes  :  une  dite  primi- 
tive, Tautre  symptomatique.  L'hydrocephalie  symptomatique  faitpartie 
des  differents  processus  inflammatoires  :  les  meningites.  L'hydroce- 
phalie dite  primitive,  ou  essentielle,  est,  en  realite,  le  plus  souvent 
sous  la  dependance  de  la  syphilis  ou  de  la  tuberculose. 

L'hydrocephalie  chronique  est  presque  toujours  accompagnee  de 
lesions  du  cerveau;  il  est  meme  tres  difficile  de  faire  le  depart  entre 
celles  qui  sont  primitives  et  celles  qui  sont  secondaires  a  l'hydroce- 
phalie. 

II  UP  faut  pas  oublier  la  grande  frequence  de  celle-ci  dans  le 
tableau  anatomique  des  scleroses  cerebrates  et  meningo-cerebrales. 
On  trouvera  a  ces  differents  chapitres  la  description  histologique  des 
lesions. 


SCLEROSE  HYPEKTROPHIQUE  TUBfiREUSE 


Disons  enfin  que,  depuis  quelque  temps,  les  idees  tendent  a  se 
modifier  au  sujet  de  la  nature  de  I'iiydrocephalie  et  on  se  demande  si 
I'accumulation  du  liquide  n'est  pas  due  non  plus  seulement  a  une 
transsudation  du  liquide,  mais  a  une  veritable  hypersecretion  de  I'epi- 
thelium  ventriculaire  hypertrophie. 

Sclerose  hypertrophique  tubereuse. 

Bourneville  et  Brissaud  ont  decrit  une  variete  de  lesions  se  ratta- 
chant  a  la  sclerose  cerebrale  :  la  sclerose  hypertrophique. 

Dans  les  cas  de  ce  genre,  on  decortique  d'ordinaire  aisement  le 
cerveau.  Les  meninges  se  montrent,  en  effet,  rarement  epaissies.  On 


Fig.  y.  —  Sclerose  tubcrcusc  liypcrtrophique.  Sclerose  iievroglique  avec  cellules  araii^nees  t^eanlcs 
c,  coiichc  ccrticale;  I,  lacunes ;  n,  nevroglic. 

pent  cependant  rencontrer  quelques  cas  d'adherences  de  la  pie-mere 
aux  parties  qui  avoisinent  les  tuberosites. 

Le  cerveau  se  montre  parseme  de  nodosites  blanchatres  en  nombrc 
variable,  dont  le  volume  pent  aller  de  celui  d'un  pois  a  celui  d'unc 
grosse  noix.  A  cote  de  ces  parties  sclerosees  spheriques,  d'autres  pre- 
sentent  I'aspect  de  bandes  transversales. 
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Des  coupes  a  travers  la  substance  nerveuse  font  constater  aussi  la 
presence  de  nodules  profonds  dans  le  centre  blanc,  mais  c'est  a  la 
surface  que  les  nodosites  ont  leur  aspect  le  plus  caracteristique  (fig.  9). 
La  consistance  de  ces  ilots  de  sclerose  est  dure,  donnant  la  sensation 
de  caoutchouc. 

La  coupe  macroscopique  montre  que  la  sclerose  est  limitee  a 

I'ecorce  grise,  la 
lesion  penetrant  a 
peine  dans  la  sub- 
stance blanche. 
Ces  hypertrophies 
partielles  sont  ge- 
neralement  creu- 
sees  de  cavites. 
Entre  les  points 
touches,  la  sub- 
stance cerebrate 
est  peu  alteree; 
les  lesions  ne  sont 
done  pas  aussi  dif- 
fuses que  dans  la 
forme  atrophique 
de  la  sclerose. 

Etude  histolo- 
gique.  —  Comple- 
tement  conslituee,  la  neoformation  se  montre  essentiellement  formee 
par  untissu  nevroglique.  La  sclerose  est  principalementfibrillaire.  Les 
noyaux  ronds  sont  relativement  peu  abondants,  tout  au  moins  leur 
quantite  s'ecarte  peu  de  la  normale.  Un  grand  nombre  de  ces  noyaux 
presentent  des  prolongements  ramifies,  affectant  la  forme  de  cellules 
araignees.  Mais  la  caracteristique  de  ces  neoformations  nevrogliques 
est  la  presence  d'elements  cellulaires  de  forme  et  d'aspect  particuliers, 
et  dont  le  volume  atteint  celui  des  grandes  cellules  nerveuses.  On  les 
rencontre  dans  beaucoup  de  nodosites  corticales,  mais  elles  y  sont 
generalement  disseminees,  peu  abondantes.  On  les  trouve  plus  nom- 
breuses  dans  les  formations  sclereuses  de  la  substance  blanche 
arrivees  a  une  phase  avancee  de  leur  developpement.  Ces  cellules 
Yolumineuses  sont,  les  unes  rondes,  sans  prolongements;  les  autres 
fusiformes  ou  polygonales,  avec  des  prolongements  en  nombre  plus 
ou  moins  considerable.  Elles  possedent  toutes  un  protoplasma  homo- 


FlG.  10.  —  Sclerose  tubereuse  hypertrophiquc.  Coupe  pratiquec  en 
plein  centre  ovale.  —  Grossissenient  de  400  diamelres.  Principalcs 
varietes  do  cellules  nevrogliques  proliferees. 

Cellules  a  prolongements,  de  dimensions  variables  (cellules 
araignees,  grandes  et  petites  cellules  de  Deilers).  Noyaux  sans 
protoplasma  visible  et  ordinairenient  enfouis  an  scin  des  librillcs 
tres  proliferees. 

La  cellule  enorme,  placec  au  centre  de  la  pre'paration,  et  non 
loin  d'un  vaissean,  est  globuleusc, multipolaire.  Elle  correspond  aux 
elements  rcncontrec  dans  les  gliomes  dits  neuroformatifs. 
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gene  ' depourvu  de  granulations  chromatophiles  par  le  Nissl.  On  y 
aperQoit  un  gros  noyau  assez  clair  qui  contient  plusieurs  nucleoles. 
Ce  noyau  est  ordinairement  excentrique  dans  les  elements  ronds  et 
central  de  preference  dans  ceux  a  type  fusiforme  (fig.  10).  Ges  cel- 
lules correspondent  aux  elements  rencontres  dans  les  gliomes  neuro- 
formatifs  et  dans  Tencephalite  reactionnelle  (fig.  28  et  fig,  5  et  6). 

Les  vaisseaux,  dans  les  nodosites,  sont  d'ordinaire  peu  nombreux; 
leurs  parois  sont  epaissies  concentriquement  et  souvent  en  degene- 
rescence  hyaline. 

A  la  peripheric  de  la  nodosite,  son  tissu  seconfond  insensiblement 
avec  le  tissu  voisin.  II  n'y  a  done  pas  de  zone  d'enkystement.  Le  passage 
se  fait  sans  transition  entre  les  parties  saines  et  malades.  Les  ele- 
ments nerveux  reparaissent  plus  nombreux  dans  un  tissu  nevroglique 
moins  serre. 

Dans  les  portions  oii  le  processus  parait  etre  a  son  debut,  on 
constate  la  fonte  du  tissu  nerveux  a  mesure  que  la  nevroglie  prolifere. 
D'abord,  la  nodosile  contient  encore  une  proportion  assez  notable  des 
elements  nerveux,  tubes  et  cellules,  constituant  le  tissu  normal,  mais 
ces  elements  sont  plus  ou  moins  modifies.  On  trouve  bien,  Qk  et  la, 
des  fibres  nerveuses  encore  groupees  en  fascicules,  mais  elles  ont  dans 
leur  ensemble  perdu  I'agencement  normal  en  couches  regulieres :  zones 
tangentielles,  fibres  radices.  De  meme,  les  cellules  nerveuses  ne 
forment  plus  leurs  trainees  continues;  elles  paraissent  meme,  par  des 
phenomenes  de  regression  ou  simplement  d'arret  de  developpement, 
etre  reduites  a  Tetat  de  simples  neuroblastes.  A  mesure  que  le  pro- 
cessus evolue,  les  elements  deviennent  de  plus  en  plus  rares.  II  est 
cependant  exceptionnel  de  ne  pas  trouver  quelques  fibres  myehniques 
persistantes,  meme  dans  les  cas  tres  avances,  ou  Tagencement  est 
de  plus  en  plus  trouble  par  le  developpement  excessif  du  tissu  nevro- 
glique. 

De  meme  que  dans  la  sclerose  atrophique,  les  nodosites  ou  les 
plaques  de  sclerose  sont  susceptibles  de  se  creuser  des  cavites.  Nous 
ne  reviendrons  pas  sur  la  structure  de  celles-ci  ni  sur  leur  mode  de 
formation,  qui  parait  etre  le  meme  que  dans  la  sclerose  atrophique 
(voir  page  33). 

Les  auteurs  ne  sont  pas  d'accord  sur  la  nature  de  la  lesion  de  la 
sclerose  hypertrophique.  Alors  que  les  uns  y  voient  une  inflammation 
chronique,  une  sclerose  veritable,  les  autres  la  considerent  comme 
une  neoplasie,  les  autres  enfin  comme  le  produit  d'une  deviation  dans 
le  developpement :  une  heterotopic.  La  discussion,  que  nous  retrouve- 
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rons  a  I'etude  des  tumeurs  cerebrales,  porte  surtout  sur  les  grandes 
cellules  que  nous  avons  decrites.  Jl  s'agit  de  savolr  si  I'onse  trouve  en 
presence  de  cellules  nevrogliques  ou  de  neuroblastes  arretesdansleur 
evolution. 

Porencephalie, 

Le  nom  de  porencephalie  a  ele  donne  par  Heschl  a  des  trous  ren- 
contres a  la  surface  de  Tencephale. 

Les  cavites  siegent  presque  exclusivement  au  niveau  des  hemi- 
spheres. II  est  exceptionnel  de  les  rencontrer  au  niveau  du  corps 
calleux  ou  du  cervelet.  L'hemisphere  gauche  est  plus  souvent  atteint 
que  le  droit;  cependant  les  deux  ont  ete  vus  pris  a  la  fois  et  les  lesions 
sont  alors  symetriques.  On  a  meme  decrit  una  forme  dans  laquelle  les 
deux  hemispheres  disparaissent  presque  en  entier.  On  ne  voit  guere, 
dansces  cas  de  lesions  tres  etendues,  que  quelques  restes  des  circon- 
volutions  inferieures  et  frontales,  mais  les  ganglions  opto-stries 
persistent. 

II  pent,  au  contraire,  n'y  avoir  qu'une  ou  deux  circonvolutions 
detruites.  Les  lesions  circonscrites  siegent  surtout  a  la  partie  ante- 
rieure  ou  moyenne  du  cerveau.  La  cavite  est  recouverte  a  ce  niveau 
par  un  feuillet  membraneux  tres  vascularise,  qui  appartient  le  plus 
souvent  au  feuillet  visceral  del'arachnoide,  la  pie-mere  faisant  presque 
toujours  defaut. 

La  cavite  crateriforme  (porus)  qui  s'enfonce  dans  la  profondeur 
de  l'hemisphere  atteint  parfois  le  ventricule  lateral  et  se  continue 
librement  avec  lui. 

Bourneville  et  SoUier  distinguent  deux  formes  anatomiques  de 
porencephalie  :  la  porencephalie  vraie  et  la  pseudo-porencephalie.  La 
porencephalie  vraie  est  le  resultat  d'un  arret  de  developpement,  et 
par  consequent  congenitale. 

La  caracterislique  de  cette  forme  anatomique  serai t  la  communi- 
cation de  la  cavite  avec  le  ventricule  lateral. 

La  pseudo-porencephalie  est  consecutive  a  un  processus  destructif 
necrobiotique,  sous  la  dependance  d'une  rupture,  d'une  obliteration 
vasculaire,  survenant  dans  un  cerveau  encore  incompletement  deve- 
loppe,  soit  pendant  la  vie  intra-uterine,  soit  plus  tard,  et  aboutissant 
a  la  formation  d'un  pseudo-kyste.  Gontrairement  a  la  porencephalie 
vraie,  dans  la  pseudo-porencephalie  il  n'y  a  pas  communication  de 
la  depression  avec  le  ventricule  lateral. 

L'absence  de  communication  n'a  cependant  pas  une  valeur  abso- 
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lue  ;  on  peut,  en  effet,  tres  bien  supposer  que  le  processus  necro- 
biotique  puisse  detruire  completement  la  substance  cerebraie 
jusqu'au  ventricule  lateral  et  etablir  ainsi  une  large  communication 
avec  lui. 

Dans  la  porencephalic  vraie,  les  circonvolutions  rayonnent  autour 
de  rorifice  de  la  cavite  dans  laquelle  elles  plongent.  Dans  la  pseudo- 
porencephalie.  au  contraire,  les  circonvolutions  sont  coupees  irregu- 
lierement  et  les  parties  qui  en  ont  ete  respectees  n'ont  subi  aucune 
deviation  dans  leur  direction  premiere. 

La  forme  de  la  depression  est  bien  differente  dans  les  deux  cas. 
Dans  la  porencephalic  vraie  on  a  une  sorte  d'infundibulum,  parfoisune 
simple  fente  ou  un  orifice  presque  circulaire.  Dans  la  pseudo-poren- 
cephalie  I'excavation  est  vaste  et  beante,  ses  parois  au  lieu  d'etre  for- 
mees  par  les  circonvolutions  sont  constituees  par  la  substance 
blanche,  recouverte  par  la  membrane  d'un  pseudo-kyste  qui  lui  adhere 
intimement ;  la  cavite,  ou  mieux  la  parol,  est  bordee  par  une  membrane 
jaunatre  formee  de  lamelles  conjonclives  et  de  detritus  de  substance 
nerveuse ;  elle  peut  Stre  traversee  de  filaments  formant  des  mailles 
incompletes. 

Dans  les  fissures  aux  parois  rapprochees  le  liquide  fait  quelquefois 
defaut,  mais  la  cavite  en  contient  habituellement.  On  le  trouve  souvent 
tres  abondant,  surtout  chez  les  foetus  ou  les  enfants  morts  quelques 
jours  apres  leur  naissance.  Ge  liquide  est  clair  comme  de  I'eau,  ou 
citrin,  parfois  brun.  II  peut,  dans  les  pseudo-porencephalies,  contenir 
des  restes  de  la  substance  cerebraie  desorganisee. 

La  porencephalic  vraie  ne  comporte  pas  de  detail  histologique 
particulier.  On  ne  trouve  pas  dans  les  circonvolutions  de  sclerose 
nevroglique ;  il  s'agit  d'un  defaut  de  developpement  d'une  partie  du 
cerveau.  Dans  la  porencephalic  fausse  on  retrouve  la  trace  des  lesions 
primitives  et  \\  ne  s'agit,  en  somme,  que  de  pseudo-kystes  qui  seront 
decrits  au  ramoUissement  et  a  Themorragie. 

Microcephalie. 

Ce'nom  est  plus  particulierement  applique  aux  cas  ou  Ton  trouve 
une  diminution  en  masse  de  toutes  les  parties  :  pedoncules,  tuber- 
cules  mamillaires,  corps  opto-stries,  sans  changement  de  Taspect 
general.  Le  nombre  des  circonvolutions  n'a  pas  change  :  les  scissures, 
les  sillons,  tout  est  en  place ;  c'est  une  reduction  au  quart  ou  au  tiers 
avec  conservation  des  proportions  respectives  de  chacune  des  parties. 

Get  aspect  releve  d'un  processus  secondaire  et  sans  individualite 
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histologique.  Parmi  les  cas  observes,  la  plupart  dependent  de  la  scle- 
rose cerebrale. 

L'existence  constatee  de  nodules  hypertrophiques  au  milieu 
de  portions  non  developpees  et  la  presence  de  neuroblastes 
que  le  microscope  montre  perdus  au  sein  des  masses  blanches 
du  centre  ovale  ont  fait  rapprocher  certains  cas  de  microce- 
phalic des  productions  teratologiques  et  des  tumeurs.  Pour  cer- 
tains auteurs,  les  cas  de  microcephalic  releveraient  non  pas  d'atro- 
phie  cerebrale  sclereuse,  mais  d'une  agenesie  cerebrale  primitive 
essentielle. 

MENINGO^ENCEPHALITES 

II  n'y  a  peut-etre  pas  lieu  davantage  d'ecrire  un  chapitre  relatif  a 
la  meningo-encephalite  qu'il  n'y  en  avail  un  a  faire  de  la  meningite, 
parce  que  la  description  des  diverses  lesions  qu'elle  comporte  se 
trouve  aux  chapitres  :  encephalopathies  infantiles,  paralysie  gene- 
rale,  meningo-encephalites  syphilitique  et  tuberculeuse.  Nous  nous 
bornerons  done  ici  a  I'enonce  des  principales  divisions  que  comporte 
la  question. 

Dans  une  premiere  categorie  de  fails  relevant  de  I'alcoolisme  et 
I'atherome  meninge,  la  meningite  semble  primitive,  elle  est  predomi- 
nante.  Dans  d'autres  cas,  elle  parait  plutot  secondaire  et  consecutive 
a  des  lesions  primitivement  developpees  dans  I'encephale;  c'est  ce 
qu'on  observe  dans  les  etats  dementiels  et  au-dessus  des  grosses 
lesions  en  foyers,  telles  que  les  hemorragies  et  les  ramollissemenls 
etendus.  Dans  une  troisieme  categorie,  les  lesions  meningees  et 
encephaliques  paraissent  etre  contemporaines  et  relever  de  la  meme 
cause.  Ge  groupe  constitue,  a  proprement  parler,  les  meningo-ence- 
phalites. 

Dans  tons  ces  cas,  les  meninges  molles  sont  epaissies  et  lardacees; 
elles  masquent  les  circonvolutions  qu'elles  recouvrent.  La  lesion  est 
d'habitude  au  maximum  au  niveau  des  anfractuosites  et  des  sillons 
qu'elle  dessine  plus  ou  moins. 

Suivant  les  varietes,  la  decortication  se  fait  facilement  ou,  au  con- 
traire,  la  membrane  adhere  plus  ou  moins  intimement  au  tissu  cere- 
bral sous-jacent. 

Un  des  types  les  mieux  caracterises  pent  etre  trouve  dans  la  me- 
ningo-encephalite diffuse  que  nous  allons  decrire. 


mEningo-encEphalites 
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PARALYSIE  GENERALE  PROGRESSIVE 

Les  nombreuses  lesions  qui  ont  ete  rencontrees  chez  les  paraly- 
liques  generaux  dans  tons  les  departements  du  systeme  nerveux 
central  ou  peripherique,  ne  sauraient  avoir  a  priori  la  meme  valeur, 
Les  unes  meritent  d'etre  appelees  fondamentales,  en  raison  de  la  pre- 
cocite  de  leur  apparition  et  de  leur  Constance;  elles  consistent  dans 
une  meningo-encephalite  corticale  dilTuse.  Parcontre,  d'autres  lesions 
apparaissent  tardivement  et  peuvent  meme  manquer  jusqu'a  la  fln  ; 
elles  seront  dites  accessoires.  Enfm,  un  troisieme  groups  comprend 
toutes  les  lesions  associees,  qui  s'ajoutent  a  la  meningo-encephalite 
corticale  pour  constituer  les  scleroses  combinees  de  la  paralysie  gene- 
rale,  le  tabes  paralytique,  etc.,  etc. 

Le  classement  adopte  ici  est  d'ailleurs  assez  semblable  a  celui  qui 
a  ete  propose  par  Klippel  il  y  a  quelques  annees. 

Lesions  fondamentales,  meningo-encephalite  corticale.  —Menin- 
gite.  —  La  meningite  fut  la  premiere  lesion  qui  fixa  I'attention  des 
alienistes  du  commencement  du  siecle  dernier,  ainsi  qu'en  temoignent 
les  denominations  d'arachnitis  chronique  (Bayle),  ou  de  periencephalo- 
meningite  chronique  diffuse  (Galmeil). 

Dans  la  plupart  des  cas,  cette  meningite  est  limitee  a  rarachnoide 
viscerate  et  a  la  pie-mere.  Les  deux  enveloppes,  devenues  opaques, 
forment  une  veritable  membrane  a  la  surface  des  circonvolutions,  de 
maniere  a  en  masquer  la  morphologic  exterieure  ;  elles  peuvent  pre- 
senter ga  et  la  des  epaississemenls  (plaques,  nodules)  principalement 
le  long  des  vaisseaux  d'un  certain  calibre,  d'ou  le  developpement 
considerable  des  granulations  de  Pacchioni.  Leur  coloration  est  plus 
souvent  blanchatre,  assez  semblable  a  celle  d'un  tissu  cicatriciel  pen 
dense ;  toutefois,  elle  peut  devenir  rosee  ou  franchement  rouge 
(petits  hematomes  par  meningite  hemorragique).  Incisees  superfi- 
ciellement,  les  meninges  molles  laissent  echapper  une  quantite 
variable  de  liquide.  Essaye-t-on  de  les  detacher,  on  constate  leur 
adherence  intime  avec  I'ecorce  sous-jacente  ;  meme  en  procedant 
aussi  minutieusement  que  possible,  on  ne  parvient  pas  a  realiser  une 
decortication  nette,  parce  que  chaque  fragment  meninge  amene  un 
lambeau  de  la  substance  grise  sous-jacente.  Une  fois  enlevees,  ces 
adherences  meningo-corticales  laissent  a  la  surface  des  circonvolu- 
tions des  erosions  et  meme  des  ulcerations  plus  ou  moins  larges,  et 
assez  profondes  pour  mettre  a  nu  parfois  les  fibres  blanches. 
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Histologiquement,  il  s'agit  d'une  meningite  fibroplastique  banale 
d'intensite  moyenne.  Le  lissu  fibreiix  proprement  dit  s'est  surtout  de- 
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Fig.  41.  —  Meningo-cnccphalile  diffuse.  Paralysie  gcnerale.      meninge;  f,  couche  dcs  fibres 
tangentielles  ;  r,  zone  des  fibres  radiecs ;  co,  centre  ovale. 

veloppe  dans  les  couches  extremes,  interne  et  externe,  des  meninges 
moUes,  de  maniere  a  constituer  des  faisceaux  allonges  et  places 
parallelement  les  uns  a  cote  des  autres;  par  contre  dans  la  couche 
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intermediaire  des  meninges  molles,  on  ne  trouve  Iplus  qu'un  tissu 
conjonctif  lache  dont  les  fibrilles,  tres  fines  et  isolees,  se  croisent  dans 
tons  les  sens,  de  maniere  a  former  des  mailles  plus  ou  moins  larges. 
—  Les  nodules  diapedetiques  et  leucocytaires  sont  assez  nombreux, 
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Fig.  12.  —  Paralysic  t;enei'ale.  Disparilion  du  reseau  d'Exner.  M,  meainge ;  t,  zone  des  libi  cs 
taiig'cnticllcs ;  B,  strie  dc  Bccliterew;  r,  zone  des  fibres  radiecs  ;  co,  centre  ovale. 

ils  sont  surtout  perivasculaires;  mais  ils  peuvent  manquer  totalemeot 
sur  certains  points,  alors  qu'ailleurs,  sans  cause  bien  appreciable, 
ils  abondent  non  seulement  aulour  des  vaisseaux,  mais  aussi  dans 
les  espaces  interslitiels.  —  Les  vaisseaux,  arterioles  et  veinules,  sont 
inlacts  quant  a  leur  tunique  interne;  seules,  la  tunique  externe  et 
Tadventice  sont  infiltrees  et  comme  engainees  par  des  amas  de  petites 
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cellules  rondes  (lymphocytes) ;  cette  lesion  est  surtout  marquee  sur 
les  arterioles  nourricieres  qui  plongent  de  la  pie-mere  dans  I'ecorce 
sous-jacente. 

Vencephalite  est  evidente  des  I'examen  macroscopique,  car  son 
existence  est  suffisamment  demontree  par  les  nom- 
breuses  ulcerations  consecutiyes  a  I'arrachement  des 
meninges,  par  la  minceur  et  I'atrophie  globale  des 
circonvolutions  souvent  separees  les  unes  des  autres 
par  des  sillons  elargis.  En  outre,  les  coupes  verti- 
cales  ou  paralleles  au  grand  axe  de  la  circonvo- 

,  ,  •        '     1  Fig.  13. —  Noyau  ho- 

lution  montrent,  au  moms  dans  la  majorite  des  mogeneise,  avec 
autopsies,  que  la  substance  grise,  diminuee  de  'S7f'''" 
hauteur,  a  perdu  sa  consistance  elastique  habituelle 
pour  donner  franchement  la  sensation  d'un  tissu  mou  ou  meme 
ramolli;  parfois,  elle  est  creusee  de  petites  lacunes  (etat  crible);  elle 
pourrait  aussi,  dans  les  cas  excessifs,  se  laisser  racier  et  detacher  de 
la  substance  blanche  sous-jacente  (Baillarger).  La  diminution  du  poids 

du  cerveau  est  parfois  considerable  (900  gr.). 

L'examen  histologique  revele  des  lesions 
diffuses  au  niveau  de  tons  les  elements  de 
I'ecorce:  fibres  et  cellules  nerveuses;  vais- 
seaux;  nevroglie. 

Les  fibres  nerveuses  myeliniques  ont  ete 
etudiees  aux  divers  stades  de  la  paralysie 
generale,  en  premier  lieu  par  Tuczek,  puis 
par  Klippel,  Zacher,  Keraval,  Targowla,  Bins- 
.      wanger,  LubimolT. 
'••i-  -iiv*.         Comme  a  son  stade  ultime  la  lesion  abou- 

tit  a  la  disparition  de  la  gaine  de  myeline  et 
Fig.  li.— Cellules  a  la  dornicrc     a  Tatrophic  totalc  dc  la  fibre,  il  est  facile, 

pliase    de     desinlcgration  .   ,  i,,  ' 

moiecuiaire :  iiucieole  frag-     sur  Ics  coupcs  traitecs  par  1  hcmatoxyline  de 
■..;:„T  .r:^!  •      Weigen,  de  se  rendre  compte  de  son  inten- 

proiongcments  greies,  etc.     g^e  et  dc  SOU  iBode  de  repartition. 

Avant  d'arriver  a  la  demyelinisalion  et  a 
I'atrophie  totales,  les  tubes  nerveux  passent  par  diverses  alterations 
elementaires  :  devenus  variqueux  et  moniliformes,  ils  subissent 
souvent  la  fonte  granuleuse,  comme  en  temoignent  les  nombreuses 
boules  qui  se  forment  au  debut  dans  I'epaisseur  des  gaines  myeli- 
niques, puis  plus  tard  les  corps  de  Gliige  qui  infiltrent  les  espaces 
intertubulaires  et  la  gaine  adventice  des  vaisseaux  voisins ;  boules 
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et  granulations  se  colorent  en  noir  apres  emploi  de  la  methode  de 
Marchi. 

Les  lesions  des  cellules  nerveuses  sont  egalement  precoces.  Depuis 
quelques  annees,  elles  ont  ete  mieux  etudiees  dans  tons  leurs  details 
grace  aux  nouvelles  techniques  de  Golgi  et  de  Nissl.  Deja,  les  travaux 
anterieurs  avaient  signale  au  niveau  du  protoplasma  et  du  noyau 
cellulaire  I'existence  de  tous  les  types  degeneratifs  connus,  depuis  le 
gonflement  hypertrophique  jusqu'a  la  desintegration  granuleuse 
totale.  Avec  la  methode  de  coloration  de  Golgi,  Klippel  et  Azoulay 
ont  constate  comme  lesions  cellulaires  initiales :  I'atrophie  et  la  dispa- 
rition  des  nombreuses  epines  et  des  saillies  innombrables  qui,  a 
I'etat  normal,  recouvrent  les  prolongements  ramifies  du  protoplasma 
des  cellules;  I'atrophie  des  organes  de  terminaison  et  des  panaches 
de  ces  prolongements;  enfm,  I'etat  variqueux  et  renfle  des  tiges 
protoplasmiques. 

Avec  sa  methode,  Nissl  distingue  dans  les  cellules  nerveuses  frap- 
pees  par  la  paralysie  generate  des  processus  aigus  et  chroniques.  Dans 
les  processus  aigus,  les  lesions  s'enchainent  habituellement  de  la 
faQon  suivante:  au  debut  Telement  augmente  de  volume,  en  subissant 
diverses  modifications  structurales  (colorabilite  diffuse  de  la  substance 
achromatique;  disparition  des  chromatophiles;  gonflement  et  colo- 
rabilite du  cylindraxe  et  des  prolongements  protoplasmiques).  D'apres 
Nissl,  ce  type  existe,  des  le  debut  de  la  paralysie  generale,  dans  toute 
Tetendue  de  I'ecorce.  II  serait  susceptible  de  regeneration ;  mais 
souvent  aussi,  la  cellule  frappee  se  resout  en  fines  granulations,  elle 
palit  et  s'estompe  jusqu'a  disparition.  Un  autre  type  aigu  est  caracte- 
rise  surtout  par  les  modifications  du  noyau  qui  se  rapetisse,  s'arrondit, 
perd  sa  membrane  et  se  colore  de  fagon  uniforme  comme  si  son  con- 
tenu  subissait  une  sorte  de  liquefaction.  Dans  les  processus  chro- 
niques, Nissl  decrit  avant  tout  la  sclerose  de  la  cellule;  les  prolonge- 
ments se  deformentet  se  ratatinent,  la  peripheric  du  corps  cellulaire 
devient  anguleuse  en  prenant  une  forme  plus  ou  moins  etoilee,  et 
la  desintegration  s'opere  graduellement. 

Les  vaisseaux,  arterioles,  veinules  ou  capillaires  apparaissent  tres 
nombreux  dans  toules  les  regions  de  I'ecorce  atteinte.  Gette  vascula- 
risation  exageree  reconnait  deux  causes :  en  premier  lieu  la  congestion 
qui,  a  la  phase  initiale  et  a  la  periode  d'etat  du  processus,  est  Ires 
accusee  et  rend  les  vaisseaux  preexistants  plus  apparents. ;  en  second 
lieu,  le  developpement  de  vaisseaux  nouveaux.  Lubinoff  a  etudie  avec 
beaucoup  de  soin  leur  genese.  II  a  vu  partir  des  capillaires  anciens 
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des  bourgeons  identiques  a  ceiix  qu'on  observe  sur  les  vaisseaux  de  la 
queue  du  tetard  en  voie  d'accroissement.  —  En  outre  de  la  congestion 
les  vaisseaux  presentent  dans  leur  parol  une  infiltration  de  cellules 
rondes  a  gros  noyau  qui  penetrent  et  dissocient  leurs  lamelles  con- 
jonctives;  a  cette  phase  d'infiltration  embi-yonnaire  succede  un  stade 
d'organisation  fibreuse  qui  pent  aboutir  ulterieurement  a  la  transfor- 
mation hyaline  ou  vitreuse;  a  un  stade  tres  avance,  le  calibre  du  vais- 
seau  pourra  se  retrecir  et  meme  s'obliterer  completement.  Cette  lesion 
ultime  explique  en  grande  partie  les  petits  ramollissements  lacunaires 
rencontres  dans  les  couches  superficielles  de  Tecorce. 

Les  gaines  lymphatiques,  distendues  par  des  corps  granuleux  et  de 
nombreuses  granulations  libres,  contiennent  aussi,  d'apres  Dagonet, 
des  globules  brillants  et  hyaloides  qui  seraient  formes  de  gouttes  de 
cerebrine. 

La  nevroglie  presente  une  hyperplasie  manifeste  et  generalisee, 
plus  marquee  toutefois  dans  deux  regions  :  d'une  part,  au  niveau  de  la 
couche  superficielle  de  I'ecorce  (zone  sous-piemerienne),  et,  d'autre 
part,  dans  la  couche  sous-ependymaire  des  ventricules.  Dans  Tune  et 
I'autre  de  ces  regions,  non  seulement  la  couche  nevroglique  qu'on  y 
constate  normalement  a  augmente  d'epaisseur  et  de  densite,  mais 
encore  elle  pousse  vers  la  surface  des  prolongements  sous  forme  de 
nodules  ou  de  bourgeons.  Sous  la  pie-mere  ces  bourgeons,  intimement 
melanges  aux  faisceaux  conjonctifs  profonds  de  cette  membrane,  con- 
stituent Tune  des  causes  des  adherences;  on  doit  aussi  faire  entrer  en 
ligne  de  compte  I'etat  des  vaisseaux  qui  unissent  la  meninge  a  la  sur- 
face cerebrale.  Sous  I'ependyme  ventriculaire  ces  memes  bourgeons 
nevrogliques  constituent  les  granulations  de  Bayle. 

La  nevroglie  proliferee  est  principalement  fibrillaire;  les  fibrilles 
sont  peut-etre  plus  grosses  mais  surtout  plus  nombreuses  et  plus 
serrees  qu'a  Tetat  normal.  EUes  sont  accompagnees  d'un  nombre  mo- 
dere  de  cellules  appartenant  aux  varietes  petite  et  moyenne.  G'est 
seulement  dans  le  cas  de  longue  duree  qu'on  constate  la  presence  de 
grandes  cellules  araignees.  Celles-ci  sont  parfois  abondantes  et  de  tres 
grand  volume.  EUes  sont  toujours  predominantes  dans  la  couche 
superficielle  et,  dans  cette  region,  s'orientent,  ainsi  que  leurs  prolonge- 
ments, parallelement  a  la  surface. 

On  doit  noter  enfin  comme  element  important  du  processus  inter- 
stitiel  I'augmentation  du  nombre  des  petites  cellules  rondes  a  gros 
noyau  riche  en  chromatine,  elements  dont  la  nature,  ainsi  qu'il  I'a 
ete  indique  aux  generalites,  n'est  pas  encore  nettement  definie.  ^ 
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Cette  infiltration  est  precoce,  toujours  notable,  soiivent  tres  abon- 
dante.  Elle  s'effectue  autour  des  vaisseaux  sanguins,  autour  des  cel- 
lules nerveuses,  dans  les  espaces  qui  separent  les  fibres  a  myeline. 
L'accumulation  autour  des  cellules  nerveuses  et  surtout  la  penetra- 
tion dans  leurprotoplasma  constituent  un  bon  exemple  du  phenomene 
denomme  neuronophagie. 

Les  lesions  elementaires  que  nous  venons  d'etudier  sont  toujours 
associees  dans  les  cas  de  paralysie  generate  ayant  dure  un  certain 
temps.  Cependant  d'habitude  elles  sont  d'intensite  inegale;  cette  ine- 
galite  n'est  peut-etre  qu'apparente.  Toutefois,  on  pent  dire  que  les 
lesions  p^rivasculaires,  I'infiltration  lymphocytaire,  la  sclerose  nevro- 
glique  sont  precoces  et  que  la  disparition  des  fibres  tangentielles  est 
egalement,  ainsi  que  I'avait  vu  Tuczek,  un  des  phenomenes  initiaux. 
D'une  faQon  generale  I'atrophie  des  fibres  a  myeline  survientplus  tot 
etest  plus  etendue  que  celle  des  cellules  nerveuses.  C'est  ainsi  qu'il 
n'est  pas  rare  de  constater  sur  une  coupe  de  I'ecorce  la  disparition 
complete  de  toutes  les  fibres  a  myeline,  alors  qu'on  y  voit  encore  de 
nombreuses  cellules  nerveuses  disposees  en  trainees  regulieres. 

L'envahissement  de  la  circonvolution  s'efTectue  de  la  surface  vers  la 
profondeur.  Ce  fait  est  bien  mis  en  evidence  par  la  disparition  des 
gaines  de  myeline,  quise  fait  a  pen  pres  toujours  dans  le  meme  ordre. 
Ce  sont  les  fibres  a  direction  tangentielle  qui  sont  frappees  les  pre- 
mieres. Elles  sont,  il  estvrai,  les  plus  fines,  mais  elles  sont  aussi  les 
plus  superflcielles.  Dans  la  plupart  des  cas  le  processus  atteint  ainsi 
d'abord  le  reseau  d'Exner,  c'est-a-dire  les  fibres  tangentielles  propre- 
ment  dites,  puis  les  feutrages  plus  profonds  (supraradiaires,  interra- 
diaires,  etc.).  A  un  stade  ulterieur,  il  s'etend  aux  grosses  fibres  radices, 
enfin  a  la  masse  blanche  centrale  de  la  circonvolution. 

On  pent  en  dire  autant  du  mode  de  repartition  de  la  lesion  sur  les 
circonvolutions  prises  dans  leur  ensemble.  Elle  est  generalisee  et 
toutes  les  regions  sont  plus  ou  moins  atteintes.  Cependant  il  parait 
exister  des  predominances  habituelles.  C'est  ainsi  que  le  lobe  ante- 
rieur  et  plus  specialement  le  lobule  orbitaire  (circonvolution  de  la 
face  inferieure),  sont  touches  plus  tot  et  plus  profondement  que  les 
parties  moyennes  et  posterieures,  si  bien  que,  dans  la  regie,  on 
observe  une  gradation  descendante  allant  du  pole  frontal  au  pole 
occipital.  Cette  regie  comporte  d'ailleurs  des  exceptions  et  on  pent 
trouver  des  placards  de  lesions  predominantes  dans  les  points  les 
plus  divers. 

Les  rapports  de  ces  lesions  entre  elles  ont  ete  tres  diversement 
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interpreles.  Tout  au  debut,  alors  que  Texamen  necropsique  se  bornait 
a  la  recherche  des  grosses  lesions  visibles  a  Toeil  nu,  la  meningite  fut 
regardee  comme  le  processus  initial,  capable  a  lui  seul  d'entrainer 
secondairement  I'atrophie  des  circonvolutions  sous-jacentes.  Puis,  on 
ne  tarda  pas  a  reconnaitre,  grace  aux  etudes  histologiques,  la  precocite 
et  I'importance  des  lesions  corticales.  A  partir  de  ce  moment  la  para- 
lysie  generate  devint  une  sclerose  de  Tecorce  cerebrate  avec  altera- 
tions parenchymateuses,  comparable  en  consequence  a  toutes  les 
autres  scleroses  viscerales  (foie,  reins,  coeur),  si  bien  qu'il  se  produisit 
a  son  sujet  des  divergences  absolument  semblables  a  celles  qui 
s'etaient  produites  relativement  a  I'ordre  de  subordination  des  lesions 
dans  ces  scleroses. 

C'est  ainsi  que  I'encephalite  parenchymateuse  fut  defendue  avec 
quelques  variantes  par  Tuczek,  Schultze,  Friedmann,  Kronthal,  Pierret 
et  Joffroy.  Tuczek  place  le  processus  originel  dans  la  lesion  systema- 
tique  primitive  des  tubes  nerveux  de  I'ecorce;  la  lesion  serait  ainsi 
plus  ou  moins  comparable  a  la  degenerescence  des  cordons  posterieurs 
dans  le  tabes.  Par  contre  Joffroy,  Pierret  et  Kronthal  pensent  que  la 
cellule  nerveuse  est  frappee  la  premiere. 

De  meme,  I'encephalite  interstitielle  primitive  fut  soutenue  par 
Mendel,  Magnan,  Christian  et  Ritti,  Ballet.  Pour  Magnan,  I'hyperplasie 
nevroglique  primitive  amene  secondairement  I'atrophie  des  elements 
nerveux,  fibres  et  cellules.  Pour  Mendel,  le  processus  est  avant  tout 
vasculaire;  de  la,  il  gagne  les  cellules  nevrogliques,  les  fibres  et 
les  cellules  nerveuses. 

Lesions  contingentes.  —  Ces  lesions  contingentes,  dites  encore 
accessoires,  sont  inconstantes,  toujours  assez  superficielles,  peu  des- 
tructives, tres  variees  dans  leurs  localisations  (bulbe,  moelle,  nerfs  et 
muscles  peripheriques),  autant  de  caracteres  qui  contrastent  singu- 
lierement  avec  la  Constance  et  I'intensite  des  alterations  corticales  que 
nous  venons  d'analyser. 

On  a  signale  un  epaississement  des  os  du  crane,  principalement  au 
niveau  des  grands  sinus;  parfois,  un  certain  degre  de  pachymeningite 
souvent  hemorragique  et  compliquee  d'hematome.  Avant  tout,  il  pent 
exister  dans  les  noyaux  gris  centraux,  dans  le  bulbe  et  la  moelle,  une 
sclerose  surtout  nevroglique,  absolument  diffuse,  mais  discrete 
(Magnan);  en  nieme  temps,  quelques  tubes  nerveux  sont  detruits  ga  et 
la,  quelques  cellules  nerveuses  subissent  I'atrophie  pigmentaire  au 
niveau  des  noyaux  des  nerfs  craniens,  comme  dans  les  cornes  ante- 
rieures  de  la  moelle.  Parfois,  dans  les  cordons  posterieurs  (P.  Marie), 
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des  foyers  de  sclerose  occupant  les  zones  endogenes;  ils  paraissent 
etre,  pour  une  grosse  part,  consecutifs  a  la  destruction  des  cellules 
d'origine,  dites  cellules  cordonales,  situees  dans  la  substance  grise 
adjacente. 

Les  nerfs  peripheriques,  au  niveau  deleurs  filets  cutanes  ou  intra- 
musculaires,  presentent  des  tubes  en  vole  d'atrophie,  comme  dans 
toutes  les  affections  cachectiques  des  centres  nerveux. 

Les  ganglions  du  sympathique  auraient  presente,  d'apres  Bonnet 
et  Poincarre,  des  lesions  parenchymateuses  et  interstitielles,  qui  n'ont 
pas  ete  retrouvees  dans  les  recherches  nouvelles. 

Paralysies  generales  associees.  —  Bien  des  associations  morbides 
sont  possibles.  Comme  maladies  cerebrales  surajoutees,  signalons  : 
I'atheromasie  et  les  anevrismes  miliaires  (foyers  de  ramollissement 
ischemique,  foyers  d'hemorragie);  la  syphilis  et  ses  formes  multiples 
(arterites,  meningo-encephalites  localiseesou  diffuses);  les  encephalo- 
pathies toxiques  (alcoolisme,  saturnisme,  arthritisme),  avec  leurs 
lesions,  a  la  fois  cellulaires  et  vasculaires,  a  types  degeneralifs  et 
sclereux  melanges. 

Du  cote  du  bulbe,  ce  sont  des  atrophies  nucleaires.  des  foyers  de 
ramollissement,  etc. 

Les  associations  meduUaires  sont  les  plus  frequentes;  par  cela 
meme,  elles  ont  ete  mieux  etudiees ;  leur  nature  intime  ainsi  que  leurs 
rapports  avec  la  paralysie  generale  ont  fait  I'objet  de  discussions  < 
Westphal,  apres  avoir  examine  plusieurs  series  de  moelles  de  paraly- 
tiques  generaux,  en  distingua  deux  types  fondamentaux  :  Tun  consti- 
tue  par  la  sclerose  conibinee  des  cordons  antero-lateraux  et  posterieurs 
(myelite  a  corps  granuleux);  I'autre  forme  par  une  sclerose  speciale, 
limitee  aux  cordons  posterieurs  (degenerescence  grise). 

La  sclerose  combinee  envahit  surtout  le  cordon  lateral,  sans  rester 
strictement  limitee  a  I'aire  du  faisceau  pyramidal  croise,  car  elle  pent 
meme  alteindre  tout  le  cordon  antero-lateral  et  une  petite  porlion  des 
cordons  posterieurs.  Toujours  elle  predomine  dans  la  region  dorsale, 
diminuant  a  mesure  qu'on  se  rapproche  du  bulbe  ou  du  renflement 
lombaire;  en  d'autres  termes,  sa  topographic  et  ses  localisations  ne 
repondent  aucunemenl  a  celles  de  la  sclerose  descendante  du  faisceau 
pyramidal.  Elle  ne  saurait  done  etre  mise  sur  le  compte  des  lesions 
corticales  de  la  paralysie  generale;  c'est  plutot,  comme  I'avait  bien  vu 
Westphal,  une  alteration  developpee  primitivement  dans  les  faisceaux 
blancs  de  la  moelle  epiniere.  Histologiquement,  les  tubes  nerveux 
subissent  une  demyelinisation  subaigue.  avec  production  de  corps 
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granuleux  abondants  et  fonte  du  cylindraxe;  la  sclerose  nevroglique 
est  assoz  dense. 

La  (letjeiierescence  grise  se  limite  aux  cordons  posterieurs,  qu'elle 
pent  envaliir  depuis  la  region  lombo-sacree  jusqu'au  bulbe.  Histologi- 
quemcnl,  L  tube  nerveux  s'atrophie  graduellemenl;  il  y  a  peu  de 
corps  i^i'anuleux  et  la  reaction  nevroglique  est  legere. 

II  s'agiL  done  d'une  lesion  tres  comparable,  a  ce  point  de  vue,  a 
celle  qui  caracterise  le  tabes  dorsal.  Mais  on  est  moins  d'accord  rela- 
tivemenl  a  son  mode  de  repartition  dans  le  cordon  posterieur.  Confor- 
memenl  a  I'opinion  de  Westphal,  Raymond  et  Nageotte  pensent  qu'a 
lous  les  points  de  vue  il  y  a  identite  entre  la  lesion  du  cordon  poste- 
rieur de  la  paralysie  generate  et  celle  qui  s'observe  dans  le  tabes.  II 
s'agirait  de  deux  localisations  differentes  d'un  meme  processus  deve- 
loppe  sous  I'influence  d'une  meme  cause.  lis  etablissent  I'association 
frequenlc  du  tabes  etde  la  paralysie generale  vraie,  le  tabes  precedant 
la  paralysie  generale  ou  lui  succedant,  suivant  que  la  localisation 
medullaire  precede  ou  suit  la  localisation  encephalique.  Dans  ces  der- 
nieres  annccs,  Fiirstner,  Homen,  Sibelius  se  sont  rallies  a  cette  maniere 
de  voir,  ainsi  que  le  montrent  les  denominations  proposees  :  tabes 
paralytiquc  ou  paralysie  generale  tabetique  (tabo-paralysie  de  Fiirstner). 

Par  conlie,  Joffroy  soutient  que  le  plus  souvent  les  lesions  des 
cordons  poslerieurs  dans  la  paralysie  generale  sont  differentes,  au 
point  de  vue  topographique,  de  celles  du  tabes.  Moins  systematisees, 
dinusenionl  repandues  a  travers  toutes  les  zones  exogenes  et  endo- 
genes,  elks  seraient  dues,  pour  une  large  part,  a  la  destruction  des 
cellules  coi  dcnales  de  la  substance  grise. 

Ainsi  coiii^irise,  la  sclerose  du  cordon  posterieur  serait  mieux  a  sa 
place  parmi  les  lesions  contingentes. 


SYPHILIS  MENINGEE  ET  GEREBRALE 


Les  lesions  de  la  syphilis  peuvent  se  ramener  aux  principaux  types 
suivanls  : 

1°  Linfillration  embryonnaire,  c'est-a-dire  la  formation  d'amas 
l)lus  ou  moins  etendus  de  cellules  jeunes,  de  formes  divcrses,  consti- 
tuant  un  tis^u  organise.  Ge  tissu  organise  infiltre  les  parties  preexis- 
tantes  ou  sc  sr.bstitue  a  elles; 
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2°  La  sclerose  caracterisee  par  la  presence  d'line  masse  de  lissu 
inlerstitiel  conjonctif  ou  nevroglique  affectant  le  meme  mode  de  dis- 
position que  la  precedente  infiltration.  II  est  possible  que  la  sclerose 
s'installe  d'emblee  par  un  processus  d'inflammation  lente,  mais  il  est 
probable  que  tres  souvent  elle  n'est  que  le  resultat  de  I'organisation 
progressive  de  I'infiltration  embryonnaire.  Ge  qui  semble  b  demon- 
trer,  c'est  I'association  frequente  des  deux  formes  histologifiucs. 

Ni  Tune  ni  I'autre  de  ces  deux  lesions  ne  presente  de  spccificite 
histologique,  et  quand  on  veut  les  rapporter  a  la  syphilis  on  doit 
prendre  en  consideration  des  donnees  en  dehors  de  la  legion  elle-mcme  : 
age,  antecedents,  coincidence  d'autres  lesions  specifiques  ailleurs, 
etc. ; 

3"  La  gomme,  qui  se  presente  sous  deux  formes  :  tantol  elle  est 
localisee,  nodulaire;  tantot  elle  est  infiltree  et  diffuse. 

Forme  nodulaire.  —  Ces  gommes,  de  volume  et  de  nombre 
variables,  ont  d'ordinaire  une  forme  ronde  ou  ovoide,  mais  toujours 
quelque  pen  irreguliere,  anguleuse.  Leur  couleur  varie  du  rouge  au 
rouge  jaune  et  au  gris;  sur  des  coupes,  par  places,  on  constale  que  le 
neoplasme  presente  des  points  de  consistance  et  d'aspect  variables. 
Ici,  le  tissu  est  mou  etrougeatre;  la,  il  est  dur  et  grisatre,  ou  encore  il 
y  a  des  foyers  caseeux. 

Quel  que  soit  son  volume  a  I'etat  de  complet  developpemcnt,  cetle 
lesion  se  presente  sous  I'aspect  d'un  nodule  indure,  qui,  sur  une 
section,  se  montre  compose  d'une  zone  centrale  caseiforme  cn  dege- 
neration et  d'une  zone  peripherique  qui  la  relie  insensiblement  au 
tissu  voisin. 

La  gomme  parait  avoir  une  evolution.  Jeune,  elle  consiste  dans  une 
infiltration  embryonnaire  tres  souvent  perivasculaire.  Elle  s'accroit  par 
extension  excentrique,  tantot  regulierement,  tantot  par  pouss6cs  ine- 
gales  dans  le  tissu  voisin.  Ulterieurement,  quand  elle  a  acfiuis  son 
volume  definitif,  la  zone  peripherique  tend  vers  une  organisation  pro- 
gressive qui  peutaboutir  eventuellement  a  la  formation  d'un  \ci'ilable 
enkystement  fibreux.  La  portion  centrale  subit  une  mortificarion  qui 
aboutit  a  la  formation  de  maliere  caseeuse.  Ce  centre  peut  aussi, 
comme  dans  la  granulation  tuberculeuse,  subir  une  transfoi-malion 
fibreuse,  que  celle-ci  soit  primitive  ou  qu'elle  se  substitue  graduelle- 
ment  a  la  caseification. 

Les  tumours  gom mouses  ne  tardent  pas,  quel  que  soit  leur  point 
de  depart,  a  susciter  une  inflammation  de  voisinage;  de  la  resulte 
I'adherence  du  neoplasme  avec  les  tissus  voisins,  aux  meninges  adja- 
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eentes,  et  renvahissemeiit  et  le  ramoUissemenl  du  tissii  iierveux  en 
contact. 

La  reaction  inflammatoire  pent,  de  cette  fagon,  amener  Tunion  de 
la  dure-mere  et  les  os  du  crane  avec  la  pie-mere,  et  meme  la  penetra- 
tion dans  la  substance  corticate  du  tissu  neoforme  (symphyse  osteo- 
meningo-cerebrale).  11  est  parfois  difticile  alors,  a  I'autopsie,  de  pre- 
ciser  le  point  de  developpement  initial  de  la  gomme. 

Forme  diffuse.  —  La  gomme  diffuse  est  moins  facile  a  caracteriser; 
on  semble  comprendre  par  ce  mot  tantot  une  large  infiltration 
embryonnaire  et  sclereuse  parsemee  d'ilots  caseifies,  tantot  cette 
meme  infiltration  se  caseifiant  en  masse  sur  des  etendues  tres  grandes. 

Ces  differentes  lesions  de  nature  syphilitique  peuvent  se  rencontrer 
dans  les  meninges  isolement  on  dans  la  profondeur  de  la  substance 
cerebrate,  on  bien  encore,  et  le  plus  souvent,  a  la  fois  sur  les  deux.  II 
y  a  done  lieu  de  decrire  a  part  les  lesions  meningees,  les  lesions 
cerebrales  et  les  lesions  de  meningo-encephalite  syphilitiques. 

MENINGITES  SYPHILITIQUES 

Alors  que,  comme  nous  leverrons,  les  lesions  tuberculeuses  restent 
de  preference  localisees  a  la  meninge  ou  elles  prennent  naissance,  il 
semble  que  la  syphilis  ait  une  tendance  a  envahir  en  profondeur  et  a 
provoquer  des  adherences  des  meninges  non  seulement  entre  elles, 
mais  aussi  a  la  substance  cerebrate. 

C'est  la  pie-mere  qui  est  le  siege  ordinaire  des  lesions  tubercu- 
leuses; la  meninge  dure  et  la  meninge  molle  sont  atteinles  ensemble 
par  la  syphilis  le  plus  habituellement. 

Pachymeningite. 

II  existe  cependant  des  lesions  qui  se  localisent  a  la  dure-mere. 
Elles  peuvent  etre  extra  ou  intra-duremeriennes.  11  pent  aussi  se 
developper  des  lesions  de  pachymeningite  interstitielle. 

La  pachymeningite  exlerne  est  une  lesion  commune,  le  plus  sou- 
vent  secondaire  a  une  lesion  du  crane  :  gomme,  osteoperiostite,  osteo- 
myeUte  gommeuse.  Dans  ce  cas,  la  lesion  inflammatoire  ou  la  diffu- 
sion de  la  production  gommeuse  amene  une  symphyse  par  I'union 
de  la  dure-mere  avec  les  os  du  crane.  Inversement,  une  gomme  nee 
dans  la  dure-mere  pent,  par  extension  a  la  face  externe,  atteindre  et 
perforer  les  os  du  crane. 


MfiNINGITES  SYPHILITIQUES  53 

Pachymeningite  interstitielle.  —  Lorsque  I'inflammation  se  deve- 
loppe  dans  Tepaisseur  de  la  dure-mere,  I'aspectde  celle-ci  est  souvent 
peumodifie.  Elleest  cependant  plus  ferme,  plus  libreuse,  ressemblant 
d'autres  fois  a  une  couenne  epaisse. 

Au  microscope,  la  lesion  consiste  en  infiltrations  diffuses  et  en 
gommes  nodulaires. 

La  pachymeningite  interne  s'accompagne  souvent  de  symphyse 
meningo-cerebrale  tolale  et,  au  point  de  vue  macroscopique,  elle  ne 
se  distingue  pas,  en  somme,  des  formes  communes.  Comme  dans  les 
pachymeningites  chroniques,  il  peut  se  former  une  neomembrane 
parcourue  de  neovaisseaux.  Ceux-ci  peuventse  rompre,  etil  en  resulte 
une  pachymeningite  hemorragique  d'origine  syphili-ique. 

Leptomeningites. 

Les  lesions  syphilitiques  des  meninges  molles  ont  pour  caractere 
d'etre  habiluellement  parlielles;  elles  occupent  assez  souvent  des 
foyers  multiples;  leur  siege  d'election  est  la  base  du  cerveau,  et 
particulierement  aux  regions  centrales  de  la  base,  I'espace  interpedon- 
culaire  et  le  voisinage  du  chiasma,  ainsi  que  la  scissure  de  Sylvius. 
Des  plaques  meningees,  au  niveau  des  circonvolutions  molrices,  sont 
aussi  frequemment  rencontrees. 

Dans  ces  meningites,  on  retrouve  les  lesions  d'arterite  qui  menent 
jusqu'a  I'hemorragie  meningee.  L'arterite  peut  encore  constituer  la 
premiere  localisation  des  lesions  qui,  en  se  fusionnant,  forment  une 
production  pathologique  diffuse.  L'inflammation  des  petits  vaisseaux 
devient  ainsi  Torigine  de  la  meningite  et  en  represente  la  lesion 
elementaire. 

On  en  a  decrit  plusieurs  formes  : 

Meningite  gommeuse  di/fiise  (appelee  encore  meningite  syphili- 
tique  embryonnaire).  —  Dans  cetle  variele,  les  membranes  sont 
epaissies  et  congestionnees,  recouvertes  par  un  tissu  de  granulations 
ou  de  bourgeons  riches  en  vaisseaux;  on  trouve  a  la  surface  des 
meninges  un  exsudat  epais,  parfois  comparable  a  du  pus  concret 
etale,  d'autres  fois  semblable  a  de  la  gelatine  ferme,  teintee  en  gris 
rougeatre, 

Au  microscope,  dans  cette  forme  gommeuse  diffuse,  Texsudat  se 
montre  constitue  par  des  cellules  rondes,  a  noyaux  bien  colores,  et 
non  pas  par  des  globules  de  pus  proprement  dit.  Ces  noyaux  sont 
entremeles  de  cellules  fusiformes  ou  etoilees,  provenant  du  tissu 
conjonctif,  ou  I'exsudat  se  developpe. 

4* 
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Forme  gommeuse  circonscrHte.  —  II  est  rare  de  rencontrer  dans  la 
meninge  molle  una  gomme  isolee,  et  presque  toujours  on  trouve  en 
meme  temps  des  infiltrations  embryonnaires  et  des  scleroses. 

La  gomme  meningee  pent  etre  unique;  generalement  on  en  trouve 
plusieurs,  de  volume  inegal ;  elles  sont  au  nombre  de  trois,  quatre  ou 
plus. 

Les  gommes  des  meninges  peuvent  varier  quant  a  leurs  dimen- 
sions dans  des  limites  elendiies,  les  plus  petites  ayant  le  volume 


Fig.  15.  —  Syphilis  meningo-cnceplialiquc,  periarterite  et  periphlebite. 

d'un  grain  de  chenevis,  les  plus  grosses  depassant  rarement  celui 
d'une  noisette  ou  d'une  noix. 

Elles  affectent  de  preference  deux  localisations,  la  convexite  des 
hemispheres,  surtout  a  leur  partie  anterieure,  et  plus  frequemment 
peut-etre  a  la  base  du  cerveau,  le  triangle  ferme  par  I'union  des  nerfs 
optiques. 

Elles  sont  constituees  par  un  lissu  grisatre,  d'aspect  fibreux, 
resistant;  a  la  coupe,  on  trouve  un  noyau  central,  jaune  et  caseeux, 
ou  encore  un  liquide  gommeux. 

Ainsi  que  nous  I'avons  dit,  on  pent  rencontrer  alafois  des  gommes 
et  des  infiltrations.  Celles-ci  peuvent  etre  embryonnaires;  dans  d'autres 
cas,  la  sclerose  meningee  prend  une  tres  grande  importance  au  pour- 
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tour  des  gommes ;  elles  sont  alors  englobees  dans  iin  tissu  fibreux 
dense ;  d'ou  une  variete  de  meningite  sclero-gommeuse. 

Gommes  miliaircs.  —  A  cote  des  neoplasmes  relativement  volu- 
mineux,  on  a  decrit  des  gommes  miliaires  et  disseminees,  ressemblant 
a  des  tubercules. 

Ces  lesions  sont  plus  ou  moins  bien  circonscrites,  mais  ne  donnent 
pas  un  aspect  de  tumeur.  Ces  petites  gommes  se  rencontrent  parfois 
en  grande  quantite,  groupees  autour  des  arteres  cerebrales ;  elles 
siegent  alors  dans  le  tissu  conjonctif  de  la  pie-mere,  suivant  le  trajet 
des  arteres  de  la  base  ou  des  sylviennes. 

II  y  a  la  certainement  une  analogic  entre  les  lesions  meningees  de 
la  syphilis  et  celles  de  la  tuberculose;  mais  les  granulations  tubercu- 
leuses  sont  habituellement  plus  petites  que  les  gommes.  La  similitude 
est  encore  plus  grande  entre  les  granulations  tuberculeuses  et  les 
gommes  miliaires  rencontrees  a  la  surface  des  meninges;  mais  il 
s'agit  la  d'une  forme  anatomique  tout  a  fait  exceptionnelle. 

La  meningite  syphilitique  scUreuse  consiste  en  un  epaississement 
des  meninges  avec  formation  sclereuse,  sans  trace  de  nodules  gom- 
meux,  survenant  a  la,  periode  tertiaire.  Cette  forme  representerait 
I'infdtration  a  la  periode  la  plus  avancee  de  son  evolution. 

SYPHILIS  CEREBRALE 

Apres  les  renseignements  que  nous  avons  donnes  sur  la  syphilis 
nerveuse  en  general,  nous  ne  voyons  que  deux  points  a  envisager 
plus  specialement  dans  ce  chapitre.  C'est,  en  premier  lieu,  les  parti- 
cularites  relatives  a  la  gomme,  quand  elle  se  developpe  dans  la  pro- 
fondeur  de  la  substance  cerebrale;  en  deuxieme  lieu,  une  forme  peu 
commune  d'encephalite  massive. 

Gomme  intra-cerebrale. 

La  particularite  de  cette  forme  est  d'abord  le  volume  variant  de 
celui  d'un  pois  a  celui  d'une  noix  et  meme  plus,  puis  le  nombre, 
d'ordinaire  en  raison  inverse  du  volume. 

Ces  gommes  presentent,  comme  toutes  les  productions  de  meme 
nature,  une  portion  centrale  et  une  peripherique.  La  portion  cenlrale 
est  tantot  jaune  et  franchement  caseeuse,  tantot  grise.  La  zone  peri- 
pherique n'est  pas  d'ordinaire  franchement  delimitee  et  le  neoplasme 
a  peu  de  tendance  a  s'enucleer,  ce  qui  distingue  la  gomme  du  tuber- 
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cule  solitaire.  Elle  est  adiierente,  meme  dans  le  cas  ou  il  s'est  fait 
autour  du  centre  une  zone  fibreuse  d'enkystement. 

La  gomme  est  susceptible  de  se  ramollir,  d'ou  la  formation  pos- 
sible de  cavites  kystiqties ;  d'autre  part,  on  admet  qu'elle  pent  se 
resorber,  en  laissant  une  cicatrice  d'ou  rayonnent  des  tractus  fibreux 
dans  tous  les  sens. 


■1^ 
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Fig.  16. —  Gomme  cerebrale.  1,  Dure-mere  epaissie  et  caseifice.  —  1',  Tissu  nervcux  cascific.  — 

2,  Meninges  infiltrees  de  cellules  lympho'ides.  —  2',  Ecoi'ce  infiltree  des  memes   cellules.  — 

3,  Ecorce  saine  sauf  quelques  infiltrations  perivasculaircs.  Piece  provenant  du  service  de 
M.  Darier. 


Histologiquement,  le  microscope  ne  pent  pas  renseigner  sur  la 
constitution  du  centre,  quand  il  est  caseeux.  La  zone  peripherique 
est  formee  par  un  melange  de  proliferations  conjonctive  et  nevro- 
glique  et  d'infilLration  leucocytaire.  La  proliferation  conjonctive  est 
surtout  evidente  au  voisinage  des  vaisseaux,  qui  sont  entoures  de 
manciions  leucocytaires.  La  proliferation  nevroglique  consiste  dans 
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un  lacis  fibrillaire  dense,  accompagne  de  cellules  de  Deilers  plus  ou 
moins  nombreuses.  Les  cellules  migratrices  sont  de  varieles  diverses. 
On  y  Irouve  une  grande  abondance  d'elements  ressemblant  aux  lym- 
phocytes, eta  cote,  de  gros  mononucleaires  ayant  souvent  un  noyau 
excentrique.  On  pent,  dans  la  zone  peripherique,  trouver  des  cellules 
geantes,maisellessont  exceptionnelles  et,  en  somme,  beaucoup  moins 
abondantes  que  dans  le  tubercule. 

Le  developpement  de  la  gomme  s'accompagne  d'une  destruction 
progressive  des  elements  nerveux  proprement  dits.  Cellules  nerveuses 
et  tubes  subissent  les  modifications  regressives  decrites  aux  genera- 
lites.  La  destruction  myelinique  se  traduit  par  la  presence  de  corps 
granuleux  abondants  dans  la  zone  peripherique  de  la  gomme,  et 
surtout  dans  les  poussees  irregulieres  que  cette  zone  envoie  dans  le 
tissu  voisin. 

Encephalite  gommeuse  diffuse  ou  gommeuse  massive. 

L'alleration  consiste  dans  ['infiltration  en  masse  d'un  territoire 
plus  ou  moins  etendu  par  un  tissu  identique  a  celui  des  gommes.  Dans 
un  cas  de  Klippel  et  Pactet,  il  s'agissait  d'une  masse  gommeuse  volu- 
mineuse,  occupant  tout  le  lobe  moyen  d'un  hemisphere  et  ayant  suhi 
en  partie  la  degenerescence  caseeuse.  Les  vaisseaux  obstrues  en  grand 
nombre  etaient  atteints  de  degeneration  hyaline. 

Ce  neoplasma  infiltre  et  diffus  se  distingue,  non  seulement  par  I'e- 
tendue  de  la  lesion,  mais  par  I'absence  de  la  membrane  d'enveloppe 
qui  entoure  souvent  les  gommes  cerebrales. 

Dans  ces  conditions  I'aspect  macroscopique  est  moins  nettement 
celui  d'une  tumeur  ;  il  repond  davantage  aux  termes  d'infiltration 
massive,  d'encephalite  gommeuse  diffuse  avec  caseification  d'un  vaste 
territoire,  d'un  lobe  cerebral  entier. 

MENINGO-ENGEPHALITE  SYPHJLITIOUE 

Sauf  dans  les  cas  ou  la  maladie  se  traduit  par  des  gommes  pro- 
fondes,  le  plus  habituellement  il  y  a  participation  des  meninges,  lorsque 
la  syphilis  touche  le  cerveau.  Sa  determination  cerebrale  est  done  tres 
souvent  meningo-encephalique.  On  a  decrit  plus  specialement  une 
forme  a  evolution  lente,  caracterisee  par  I'epaississement  conside- 
rable des  meninges  et  leur  adherence  entre  elles  :  symphyse  trime- 
ningee.  Cette  carapace  meningee  adhere  d'autre  part  intimement  au 
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cerveau  dont  elle  ne  peut  etre  detachee  sans  qu'il  se  produise  de  larges 
ulcerations.  La  lesion  cerebrale  consiste  dans  une  sclerose  dilTuse 
pouvant  occuper  unetres  grande  etendue,  quelquefois  toiite  la  surface. 

Cette  forme  a  ete  consideree  par  certains  auteurs  comme  le  substra- 
tum anatomique  de  la  pseudo-paralysie  generate.  Elle  a  assurement 
une  certaine  ressemblance  avec  la  meningo-encephalite  diffuse  de  la 
paralysie  generate  vraie.  Elle  s'en  distingue  cependant :  par  la  plus 
grande  intensite  des  lesions  meningees,  par  I'existence  souvent  con- 
statee  de  placards  constituant  de  veritables  gommes,  enfin  par  la  fre- 
quence beaucoup  plus  grande  des  lesions  vasculaires  :  arterites  et 
phlebites  avec  leurs  consequences;  foyers  de  ramoUissements  ische- 
miques  plus  nombreux  et  plus  etendus. 

II  y  a  peut-6tre  lieu  de  rapprocher  de  ces  faits  ce  qu'on  observe 
dans  la  moelle  a  propos  de  la  meningo-myelite  syphilitique,  compa- 
ree  a  la  lesion  du  tabes.  Ici  encore  les  differences  consistent  dans 
I'intensite  plus  grande  des  lesions  meningees,  la  systematisation  moins 
stricte  de  la  sclerose  medullaire,  la  frequence  des  gommes  histolo- 
giques  aussi  bien  que  des  arterites  et  des  phlebites. 

TUBERGULOSE  CEREBRALE  ET  MENLNGEE 

La  tuberculose  frappe  les  meninges  et  le  cerveau,  y  produisant 
des  lesions  qu'on  peut  rattacher  a  deux  types  assez  bien  definis  et  que 
nous  allons  decrire  :  le  tubercule  cerebral  et  la  meningite  tuberculcuse. 

TUBERCULE  CEREBRAL 

Le  siege  de  ces  productions  n'a  rien  de  fixe.  On  peut,  en  effet,  les 
rencontrer  dans  toutes  les  parties  du  cerveau;  la  situation  en  plein 
centre  ovale  et  meme  au  milieu  du  corps  calleux  est  cependant  plus 
rare. 

Le  tubercule  que  nous  decrivons  ale  volume  moyen  d'une  cerise, 
mais  celui-ci  est  assez  variable  et  peut  aller  jusqu'aux  dimensions  du 
poing  (Gornil  et  Ranvier).  Du  reste  d'une  faQon  generate  le  volume  est 
en  raison  inverse  du  nombre.  Gelui-ci  varie  beaucoup  ;  on  a  compte 
jusqu'a  vingt  tubercules  intracraniens. 

Leur  forme  est  d'ordinaire  assez  regulierement  spherique;  leur 
surface  est  plus  ou  moins  lisse  ou  au  contraire  bosseiee;  on  a  bien 
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dans  ce  cas  rimpression  de  la  reunion  en  un  seul  bloc  de  plusieiirs 
tubercules  agglomeres. 

La  masse  que  forme  un  tubercule  se  decompose  sur  une  section  en 
deux  couches  :  une  peripherique,  une  centrale.  La  couche  peripbe- 
rique  est  d'habitude  grise  ou  gris  rose;  elle  presente  une  certoine 
translucidite.  Tantot  elle  se  fond  par  gradation  insensible  avec  le 
tissu  nerveux  voisin,  tantot  elle  est  dense,  commefibreuse  et  forme  une 
veritable  capsule  autour  de  la  portion  centrale.  Gelle-ci  est  le  plus 
souvent  de  couleur  jaune,  a  la  consistance  ferme  de  la  matiere 
caseeuse.  Le  tubercule  cerebral  est  du  nombre  des  productions  tuber- 
culeuses  qui  ne  se  ramoUissent  pas. 


Fig.  17.  —  Tubercule  cerebral  et  tubercules  meninges.  Tm,  tubercule  nieninge;  Tc,  tubercule 

cerebral. 

La  masse  tuberculeuse  est  parfois  solidement  unie  au  tissu  voisin 
et  ne  s'en  laisse  pas  separer.  Mais  tres  souvent  elle  est,  au  contraire,  enu- 
cleable  du  fait  du  ramollissenient  du  tissu  qui  Tentoure.  Nous  avons 
vu  que  la  gomme  syphilitique  s'enuclee,  au  contraire,  difficilement. 
L'enucleation  facile  pent  fournir,  non  la  certitude  mais  une  presomp- 
tion  forte  en  favour  de  la  nature  tuberculeuse  d'une  production  de  ce 
genre. 

Au  point  de  vue  histologique^  sur  une  coupe,  la  portion  centrale 
caseeuse  occupe  d'habitude  la  plus  grande  etendue  du  tubercule.  Elle 
ne  presente  pas  d'elements  nettement  reconnaissables. 


60  HISTOLOGIE  PATHOLOGIQUE  DU  SYSTEME  NERVEUX 

A  mesure  qu'on  se  rapproche  de  la  peripherie  on  commence  a 
trouver  des  cellules  dont  le  noyau  se  colore  et  le  contour  se  dessine. 
Cette  partie  peripherique  pent  etre  formee  par  une  zone  d'infiltralion 
embryonnaire  uniforme  et  privee  de  cellules  geantes.  Dans  d'autres 
cas,  au  contraire,  elle  est  constituee  par  des  follicules  distincts  les 
uns  des  autres  possedant  ou  non  des  cellules  geantes. 

Autour  du  tubercule  il  y  a  toujours  une  reaction  de  la  substance 
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Tiibcrculc  cerebral.  1,  tissu  cerebral;  2,  zone  inflammaloire,  cellules  geantes; 
3,  zone  caseifiee. 

nerveuse.  Les  vaisseaux  sont  entoures  de  manchons  embryonnaires  et 
penetrant  plus  ou  moins  profondement  dans  la  zone  exlerne  du  tuber- 
cule. lis  sont  thromboses  aux  approches  de  la  partie  caseeuse. 

On  trouve  aussi  une  proliferation  nevroglique  a  lafois  fibrillaire  et 
cellulaire.  On  constate  enfin  la  destruction  des  elements  nerveux  pro- 
prement  dits.  Elle  se  traduit  par  la  presence  tres  frequenle  de  corps 
granuleux  dans  les  parties  qui  avoisinent  le  tubercule.  C'est  sans  doute 
a  I'accentuation  de  ce  ramollissement  peripherique  qu'est  due  Tenu- 
cleation  facile  de  la  masse  tuberculeuse. 


2  4 
Fig.  18. — 
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Autour  des  tubercules  anciens,  la  reaction  du  tissii  interstitiel  peut 
aboutir  a  la  formation  d'une  veritable  membrane  d'enkystement  a  la 
fois  conjonctive  et  nevroglique. 

MENINGITE  TUBERCULEUSE 

La  meningite  tuberculeuse  est  rinflammation  de  la  meninge  cere- 
brate sous  I'influence  du  bacille  tuberculeux  ou  de  ses  produits. 

La  description  de  la  meningite  tuberculeuse  comporte  trois  ele- 
ments essentiels  :  I''  les  lesions  des  meninges;  2"  des  formations  plus 
caracterisees  au  point  de  vue  anatomique,  qui  sont  les  granulations 
tuberculeuses  ;  3°  les  consequences  que  cette  inflammation  meningee 
a  sur  la  substance  cerebrale. 

Les  lesions  des  meninges  sont,  bien  entendu,  accompagnees  de  le- 
sions de  I'ependyme  ventriculaire  et  des  plexus  choroides. 

Exsudrits.  —  L'exsudat  peut  manquer;  il  peut  etre  liquide  et  plus 
ou  moins  louche,  renfermer  par  consequent  plus  ou  moins  de  leuco- 
cytes; il  peut  etre  concret,  c'est-a-dire  fibrineux  ou  fibrino-leucocy- 
tique.  Quelle  que  soit  sa  forme,  quand  il  existe,  il  est  plus  abondant 
a  la  base  et  plus  apparent  dans  les  anfractuosites  et  les  scissures 
qu'il  comble  et  dont  il  marque  la  direction.  G'est  ainsi  qu'il  rayonne 
le  long  des  arteres  au  niveau  de  I'hexagone  de  Willis  et  de  I'espace 
interpedonculaire,  entre  le  chiasma  des  nerfs  opliques  et  la  protu- 
berance, a  la  naissance  des  scissures  de  Sylvius.  Ses  produits  inflam- 
matoires  englobent  les  origines  apparentes  des  nerfs  craniens.  Les 
confluents  sous-arachnoides  sont  parfois  distendus. 

Granulations.  —  Elles  sont  nombreuses  ou  discretes,  disseminees 
ou  reunies  en  placards,  aisement  visibles  ou  difficiles  a  trouver. 
Elles  consistent  essentiellement  en  des  nodosites  siegeant  presque 
exclusivement  sur  le  trajet  des  vaisseaux  arteriels.  Dans  les  cas  ou 
elles  sont  faciles  a  voir,  il  suffit  d'etaler  un  fragment  de  la  pie-mere 
ou,  mieux,  de  couper  un  pen  de  substance  cerebrale  prise  au  niveau 
des  espaces  perfores,  et  d'etaler  les  arteres  apres  les  avoir  soigneuse- 
ment  debarrassees  de  toute  particule  cerebrale  dans  un  liquide  neutre. 
II  est  plus  difficile  de  les  reconnaitre  dansun  exsudat  fibrineux ;  il  faut 
alors  recourir  aux  coupes. 

Etat  des  vaisseaux.  —  Quand  on  regarde  a  la  loupe,  on  voit  les 
nodules  formant  aux  arteres  des  manchons  ovoides,  par  suite  do  I'en- 
vahissement  des  gaines  par  des  petites  cellules  masquant  tons  les 


62  HISTOLOGIE  PATHOLOGIQUE  DU  SYSTEME  NERVEUX 

details  de  structure  de  la  parol.  Les  granulations  peuvent  sieger  dans 
la  continuile  du  vaisseau  et  etre  assez  nombreuses  pour  lui  faire 
prendre  I'aspect  moniliforme.  Un  des  sieges  de  predilection  des  lesions 
est  le  point  de  bifurcation  des  arteres. 

Etat  de  la  substance  cerebrale.  —  En  essayant  d'enleverles  menin- 
ges, on  s'aperQoit  que  celles-ci  sont  adherentes,  surtout  par  places, 
la  ou  I'exsudat  est  plus  abondant.  La  substance  cerebrale  est  exulceree 
au-dessous  et,  en  oulre,  elle  presente  des  lesions  variables  de  ramol- 
lissement  en  surface  ;  plus  moUe  dans  I'ensemble,  elle  est  vascularisee 
par  places,  presentant  alors  des  taches  ecchymoliques  et  des  hemor- 
ragies  punctiformes;  elle  offre  en  d'autres  points,  au  contraire,  les 
caracteres  vrais  du  ramollissement  :  paleur,  diffluence.  Dans  la  pro- 
fondeur,  on  rencontre  meme  parfois  des  ramoUissements  etendus. 

Ventricules.  —  Ceux-ci  sont  le  plus  habituellement  dilates  parun 
liquide  louche,  floconneux.  Les  plexus  choroides  sont  turgescents, 
congeslionnes.  L'ependyme  est  comme  lave.  Sa  paroi,  au  lieu  d'etre 
lisse,  est  chagrinee,  grenue.  La  substance  qui  le  supporte  est  souvent 
ramollie,  en  particulier  au  niveau  de  la  voute  a  trois  piliers. 

Description  hislologique.  —  Une  coupe  de  la  meninge  montre  que 
I'exsudat  est  infiltre  dans  les  mailles  de  la  pie-mere.  Lorsqu'il  est 
liquide,  la  lesion  se  traduit  par  un  coagulum  albumineux  renfermant 
une  quantile  plus  ou  moins  grande  de  cellules  rondes  ;  les  unes,  petites 
et  resseniblant  aux  lymphocytes,  les  autres,  volumineuses,  a  noyau 
unique  :  gros  mononucleaires.  Dans  d'autres  cas,  les  mailles  de  la 
pie-mere  sont  distendues  par  un  exsudat  fibrineux  reticule,  plus  ou 
moins  abondant  et  plus  ou  moins  dense.  Gette  fibrine  est  melangee  a 
une  proportion  variable  de  cellules,  les  unes  semblables  a  celles  que 
Ton  rencontre  dans  I'exsudat  liquide,  les  autres  appartenant  a  la 
variete  polynucleaire. 

Etat  des  vaisseaux  dans  les  meninges.  —  Suivant  la  periode 
de  revolution  des  lesions,  I'etat  des  vaisseaux  varie.  Gorges  de  sang  au 
debut  et  plus  apparents,  ils  ne  tardent  pas,  plus  specialement  ceux  de 
gros  calibre,  a  subir  d'autres  modifications  qui  consistent  :  1"^  dans 
Taccumulalion  de  cellules  coherentes  formant  couronne  ou  manchon 
autour  des  vaisseaux  periarteriels ;  2''  dans  des  lesions  d'endarterite, 
la  vegetation  de  I'endarlere  pouvant  amener  I'obliteration  des  vais- 
seaux. Ce  n'est,  du  reste,  pas  le  seul  mecanisme  produisant  cette 
obliteration;  le  vaisseau  retreci  pent  s'obstruer  par  thrombose.  L'ar- 
terite  pent  envahir  la  membrane  moyenne  en  y  penetrant  plus  ou 
moins  profondement. 
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Ce  sont  ces  lesions  arterielles  el  periarlerielles  qui  constituent  le 
plus  grand  nombre  des  granulations  intrameningees ;  ceci  ne  veut  pas 
dire  qu'il  ne  s'en  forme  pas  en  dehors  des  vaisseaux,  mais  celles-ci 
sont  plus  rares. 

Quelle  que  soit  son  origine,  la  granulation  evolue  comme  evo- 
luent  tous  les  nodules  tuberculeux  et  subit  la  caseification,  qui  est 
d'abord  centrale.  La  caseification  se  retrouve  aussi  disseminee  sous 
forme  d'ilots  ou  de  placards  dans  les  exsudats  du  voisinage.  G'est 
I'aspect  de  ces  placards  en  voie  de  caseification,  ou  les  elements  cessent 
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Fig.  19.  —  Mciiingile  tubcrculeusc.  Nodules  perivasculaires  ct  zones  caseifiees. 

desecolorer  et  ont  une  tendance  a  se  fondre  les  uns  dans  les  autres, 
qui  permet  de  soupgonner  la  nature  tuberculeuse  de  I'exsudat  meninge. 

Lesions  de  Vecorce.  —  La  premiere  lesion  a  relever  est  I'irritation 
des  couches  superficielles  de  la  nevroglie,  consistant  essentiel- 
lement  dans  I'augmentation  du  nombre  et  du  volume  des  cellules 
avec  toutes  leurs  varieles,  ainsi  que  du  reseau  fibrillaire.  L'irritation, 
a  la  surface  du  cerveau  comme  a  la  surface  des  ventricules,  amene 
la  formation  de  prolongements  nevrogliques  allant  a  la  surface  de  la 
pie-mere.  Ce  qui  frappe  ensuite,  c'est  Tadulteration  ordinaire  des  vais- 
seaux passant  de  la  pie-mere  a  la  substance  cerebrate.  lis  presenlent 
des  alterations  analogues  a  celles  decrites  dans  la  meninge  molle.  A 
cote  de  ces  deux  sortes  de  lesions  qui  sont  diffuses,  on  trouve  des 
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foyers  d'eiicepiialite  avec  oedeme  du  tissu  cerebral  et  necrose  des 
elements  nerveux  et  des  ilots  de  caseification  centres  generalement 
par  un  vaisseau  oblitere ;  on  rencontre  enfin  des  foyers  ischemiques 
vrais. 

Lesions  de  I'eprndyme.  —  La  lesion  ependymaire  consiste  essen- 
tiellement  en  une  vegetation  de  la  couche  nevroglique  sous-epitheliale. 
Gette  vegetation  donne  naissance  a  des  nodules  saiilants,  ce  qui 
explique  Taspect  granuleux  de  la  membrane.  Chaque  nodule  est  con- 
stitue  par  des  fibrilles  et  des  cellules  nevrogliques ;  ily  en  a  parmi  eux 
qui  sont  recouverts  d'epithelium ;  d'autres  sont,  au  contraire,  prives 
de  ce  revetement.  II  semble  done  que  ces  cellules  epitheliales  sont 
susceptibles  de  participer  a  la  formation  du  nodule. 

Meningite  tuberculeuse  clironique  en  plaques. 

'  A  cote  de  la  meningite  aigue  ou  subaigue,  mais  toujours  diffuse  ou 
generalisee,  il  existe  une  forme  chronique  a  localisation  circonscrite. 
Gette  forme  se  rencontre  plus  specialement  chez  I'adulte,  et  sa  symp- 
tomatologie  la  rapproche  de  celle  des  lesions  en  foyers. 

Elle  consiste  dans  des  placards  de  meningite  clironique,  souvent 
localisee  au  voisinage  du  sillon  de  Rolando,  sur  les  circonvolutions 
motrices.  Ges  placards  sont  parsemes  de  granulations  tuberculeuses  : 
celles-ci  different  de  celles  de  la  forme  aigue  en  ce  que  la  plupart 
d'entre  elles  presentent  les  caracteres  de  la  granulation  fibreuse.  II 
va  sans  dire  que  les  lesions  de  la  meningite  chronique  en  placards 
peuvent  coincider  avec  les  lesions  de  la  meningite  aigue  disseminee, 
dans  les  cas  ou  celle-ci  n'est  que  le  resultat  du  passage  a  I'etat 
aigu  de  la  premiere. 

En  resume,  on  pent  distinguer  a  ]a  meningite  tuberculeuse  toute 
une  serie  d'aspects  anatomiques  selon  I'age  de  I'individu  chez  lequel 
elle  se  developpe,  selon  la  variete  de  I'exsudat:  forme  sereuse,  forme 
fibreuse,  etc.;  selon  le  nombre  des  granulations  :  forme  discrete, 
confluente ;  selon  I'etendue  :  formes  generalisees,  partielles,  en 
plaques ;  selon  le  siege  :  forme  de  la  base  ou  de  la  convexite ;  enfin, 
selon  revolution  ;  forme  subaigue  et  chronique  avec  granulations 
fibreuses. 
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LESIONS  DES  ARTERES  CEREBRALES 

ARTERITES 

Les  lesions  des  arteres  du  cerveau  trouveraient  ici  leur  place  avant 
les  hemorragies  et  les  ramoUissements,  dont  elles  commandent  le 
plus  grand  nombre.  Comme  ces  lesions  des  arteres  seront  etudiees  aux 
maladies  des  vaisseaux  en  general  nous  nous  bornerons  ici  a  une  simple 
enumeration  de  leurs  principales  varietes. 

Arterites  aigues.  —  II  en  existe  quelques  exemples.  Les  affections 
dans  lesquelles  ils  ont  ete  releves  sont  entre  autres  la  fievre  typhoide, 
la  diphterie,  le  cholera,  la  grippe,  I'erysipele.  Dans  ces  cas  il  s'agit 
a  la  fois  de  periarterite  et  d'endarterite  evoluant  sur  un  mode  aigu. 

Arterites  chroniques.  —  Parmi  les  formes  de  I'arterite  chronique 
il  faut  mentionner  les  alterations  suivantes : 

Arterite  noueuse.  —  Atherome.  —  L'artere  a  ses  parois  epaissies. 
La  cavite  est  dilatee  sur  certains  points,  retrecie  sur  d'autres,  d'ou 
I'aspect  moniliforme  des  vaisseaux.  La  membrane  interne  proliferee 
renferme  des  pustules  atheromateuses. 

Les  consequences  evenluelles  de  ces  alterations  sont  I'obliteration, 
la  rupture,  la  dilatation  anevrysmale. 

Fibrose  arterio-capillaire.  —  Alors  que  les  lesions  atheromateuses 
se  rencontrent  de  preference  sur  les  arteres  de  calibre,  la  transfor- 
mation fibreuse  porta  plus  specialement  son  action  sur  les  petits  vais- 
seaux et  les  capillaires.  EUe  consiste  dans  la  substitution  de  faisceaux 
conjonctifs  aux  fibres  musculaires  qui  disparaissent;  c'est  done  la 
tunique  moyenne  qui  est  plus  specialement  interessee.  II  y  a  peu 
d'endarterite,  peu  de  tendance  a  la  transformation  atheromateuse,  mais 
la  comme  dans  I'atherome  I'infiltration  calcaire  se  produit  souvent. 

Degenerescence  hyaline.  —  Comme  la  precedente  variete  elle 
atteint  surtout  la  tunique  moyenne  des  arteres  et  consiste  dans  une 
infiltration  et  un  epaississement  souvent  tres  considerable  de  cette 
tunique  moyenne  par  une  substance  dense,  refringente,  liomogene, 
parfois  disposee  en  couches  concentriques  a  la  cavite  du  vaisseau 
toujours  retreci.  II  est  frequent  de  constater  I'integrite  des  tuniques 
interne  et  externe  sur  des  vaisseaux  ainsi  alteres. 

Arterites  sp^cifiques.  —  Nous  renvoyons  pour  les  arterites  cere- 
brales  specifiques  aux  chapitres  de  la  syphilis  et  de  la  tuberculose  du 
cerveau. 

CORNIL  ET  RANVIER.—  III.  5 
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ANEVRYSMES 

Anevrysmes  des  grosses  arteres.  —  II  y  a  des  anevrysmes  des  grosses 
arteres  de  I'encephale ;  ils  ne  different  en  rien  des  anevrysmes  des 
arteres  du  reste  de  Teconomie;  aussi  ne  les  decrirons-noiis  pas  en 
detail. 

Anevrysmes  miliaires.  —  Les  anevrysmes  miliaires  ont  ete  d'abord 
decrits  par  Charcot  et  Bouchard  en  1886  et  consideres  par  eux  comme 
la  consequence  de  la  fibrose  arterio-capillaire. 

Ils  apparaissent  sous  la  forme  d'un  petit  grain  generalement 
arrondi,  de  coloration  rouge  ou  grise,  enchasse  dans  la  substance 
cer^brale.  lis  se  montrent  ainsi  soit  a  la  surface  de  Tencephale  de- 
cortique,  soit  dans  la  profondeur  oii  on  les  voit  proeminer  a  la 
surface  des  coupes.  Leur  nombre  est  tres  variable,  de  deux  ou  trais 
jusqu'a  cent. 

On  pent  les  etudier  dans  deux  conditions  differentes,  suivant  qu'on 
les  recherche  dans  les  parois  d'un  foyer  d'hemorragie  cerebrate  ou 
qu'on  les  trouve  entoures  de  substance  cerebrate  saine. 

En  premier  lieu,  dans  les  parois  de  foyers  d'hemorragie  cerebrate 
on  emploie  la  manoeuvre  recommandee  par  Bouchard  :  a  I'autopsie 
d'un  sujet  succombant  dans  les  deux  ou  trois  jours  qui  suivent  I'ictus 
hemorragique,  on  ouvre  le  foyer,  on  deterge  la  cavite  en  laissant  tom- 
ber  du  caillot  ce  qui  se  detache  naturellement,  on  place  les  fragments 
contenantle  foyer  dans  de  I'eau  qu'on  renouvellera  avec  precaution  les 
jours  suivants;  apres  quelques  jours,  la  substance  cerebrate  dissociee 
pourra  etre  enlevee  facilement  sous  un  filet  d'eau ;  on  arrivera  ainsi  a 
isoler  de  petites  masses  cruoriques  qui  surnageaient,  encore  atlachees 
au  caillot  sous-jacent  par  des  filaments  tres  fins.  Ges  filaments  sont 
des  arterioles.  Apres  les  avoir  debarrassees  du  magma  fibrineux  qui 
les  enveloppe  et  les  avoir  detachees  de  la  masse  et  etalees  sur  une 
lame  de  verre,  on  verra,  dissemines  sur  elles,  de  petits  points  rouges 
ou  noirs  gros  comme  une  tete  d'epingle  ou  un  pen  plus,  qui  sont  les 
anevrysmes  miliaires. 

Dans  la  substance  cerebrate  saine  I'anevrysme  pent  etre  etudie 
apres  I'avoir  degage  de  la  substance  nerveuse.  On  pent,  en  effet,  isoler 
assez  facilement  ces  anevrysmes  du  tissu  cerebral  avec  une  aiguille  a 
dissocier.  On  constate  alors  qu'en  general  ils  marquent  d'une  empreinte 
en  capsule  le  parenchyme  nerveux  a  la  surface  du  cerveau. 

On  peut  enfin,  en  le  laissant  en  place,  I'examiner  sur  des  coupes 
apres  durcissemenl. 
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Quand  on  Tetudie  etale  sur  line  lame  de  verre,  I'anevrysme  appa- 
rait  sous  la  forme  d'une  petite  masse  tantot  arrondie  tantot  fusiforme, 
attenant  a  un  vaisseau.  Le  plus  habituellement  celui-ci  entre  a  I'un 
des  poles  et  ressortal'autre.  En  comprimant  cette  petite  sphere  on  pent 
la  faire  eclater.  On  constate  alors  qu'elle  consiste  en  une  parol  mince 
et  en  une  cavite  remplie  de  sang  liquide  ou  contenant  des  caillots.  II 
existe  cependant  une  variete  d'anevrysme  qui  resiste  a  I'ecrasement 
et  qui  correspond  vraisemblablement  a  la  degenerescence  fibreuse 
de  la  poche  et  de  son  contenu.  L'artere  au-dessus  et  au-dessous  de 
I'anevrysme  est  d'habitude  fortement  sclereuse,  elle  a  perdu  en  tota- 
lite  ou  en  grande  partie  ses  fibres  musculaires. 

Sur  une  coupe  histologique,  la  parol  anevrysmale  est  constituee 
uniquement  par  une  couche  de  tissu  conjonctif,  tissu  qui  represente 
a  la  fois  et  la  parol  arterielle  et  la  gaine  lymphatique  qui  lui 
est  accolee.  Le  contenu  de  la  cavite  est  variable.  Suivant  que 
I'anevrysme  est  recent,  ancien  ou  gueri,  on  trouve  des  elements  du 
sang  ou  des  stratifications  fibrineuses  contenant  plus  ou  moins  de 
pigment. 

HEMORRAGIE  CEREBRALE 

L'hemorragie  cerebrate  est  caracterisee  par  I'epanchement  de 
sang,  habituellement  de  provenance  arterielle,  dans  I'intimite  du  tissu 
nerveux.  Toutes  les  lesions  des  arteres  sont  en  somme  susceptibles 
d'aboutir  a  l'hemorragie,  mais  la  cause  la  plus  commune  est  la  rupture 
de  dilatations  de  petites  arterioles  decrites  par  Charcot  et  Bouchard 
sous  le  nom  d'anevrysmes  miliaires  et  consecutives  a  la  degeneres- 
cence hyaUne  des  parois  vasculaires. 

Les  variations  de  la  pression  dans  ces  vaisseaux  alteres  et  Thyper- 
trophie  du  coeur  concomitante  sont  d'autres  facteurs  de  la  rupture. 
Toutes  les  arteres  cerebrates  n'ont  pas  une  egale  tendance  a  se 
rompre  et  si  l'hemorragie  pent  se  produire  partout,  elle  est  cepen- 
dant plus  rare  sur  les  circonvolutions,  plus  frequente  dans  les  centres 
gris. 

Un  des  lieux  de  predilection  est  I'espace  virtuel  qui  separe  la 
surface  du  noyau  lenticulaire  de  la  capsule  externe,  espace  dans 
lequel  se  trouvent  les  arteres  lenticulo-optiques  et  lenticulo-striees, 
et  parmi  ces  dernieres  celle  appelee  par  Charcot  l'artere  de  l'hemor- 
ragie cerebrate. 

Le  sang,  en  s'epanchant,  tantot  refoule  le  tissu  cerebral,  tantot  le 
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dilacere,  ce  qui  permet  de  comprendre  les  aspects  varies  que  presente 
la  paroi  interne  d'un  foyer  recent. 

Lorsque  I'epanchement  de  sang  est  considerable  le  foyer  pent  s'e- 
tendre  jusqu'a  la  surface,  soit  du  cote  del'ecorce  soit  sous  I'ependyme 
ventriculaire,  produisant  d'un  cote  I'hemorragie  sous-piemerienne, 
de  I'aulre  Tinondation  ventriculaire. 

DesciHption  du  foyer  a  Vouverture  de  la  cavite  cranienne.  —  Lors- 
qu'il  s'agit  d'une  hemorragie  recente  et  d'une  certaine  importance, 
la  presence  du  foyer  se  fait  souvent  immediatement  reconnaitre  par 


circonvolutions  recouvrant  I'epanchement  aplaties,  refoulees  les  unes 
contre  les  autres,  souvent  anemiees. 

Le  contenu  d'un  foyer  recent  est  un  caillot  rouge  pen  coherent, 
mais  non  retracte,  non  adherent  a  la  paroi  et  se  detachant  avec  la  plus 
grande  facilite.  Ce  caillot  remplit  la  cavite;  il  n'y  a  pas  de  serosite 
autour. 

La  paroi  est  fortement  imbibee  de  sang  et  teintee  par  lui.  Elle  est 
tantot  lisse,  tantot  tomenteuse,  et,  dans  ce  dernier  cas,  si,  comme 
I'indique  Bouchard,  on  fait  macerer  le  foyer  dans  I'eau,  on  voit  cette 
paroi  tout  a  fait  dechiquetee,  herissee  d'un  chevelu  constitue  par 
de  la  substance  nerveuse  dilaceree,  avec  de  petites  boules  rouges  qui 
sont  soit  des  anevrysmes  miliaires,  soit  des  hemorragies  dans  les 
gaines. 

Sur  une  coupe  macroscopique,  on  constate  d'abord  la  diminu- 
tion de  consistance  du  tissu  cerebral  voisin  du  foyer.  On  pent  distin- 
guer  deux  zones :  une  profonde,  completement  rouge ;  une  plus  externe, 


les  modifications 
apportees  a  Tas- 
pect  exterieur  de 
I'encephale;  I'he- 
misphere  corres- 
pondant  parait 
plus  volumi- 
neux,  comme  tu- 
mefie. 


Fig.  20.  —  Coupe  vertico-transversale  du  cerveau  au-devant 
de  la  commissure  grise. 


Apres  I'ex- 
traction  hors  de 
la  boite  c ra- 
nienne  et  avant 
de  faire  des  cou- 
pes, on  voit  les 
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simplement  ecchymoiique.  L'imbibilion  sanguine  va,  d'ailleurs,  en  se 
degradant  progressivement  a  mesure  que  Ton  s'eloigne  de  la  cavite. 

Tel  est  I'aspect  d'un  foyer  recent.  Avec  le  temps,  le  caillot  et  la 
paroi  du  foyer  subissent  des  modifications  prononcees.  Le  premier 
tend  a  se  resorber,  la  substance  nerveuse  de  la  loge  tend  vers  un 
travail  de  reparation. 


Fig.  21.  — Irrigation  vasculaire  des  circonvoliitions  de  la  face  externe  de  I'hemisphere  cerebral; 
figure  pouvant  servir  a  la  topographie  vasculaire  des  foyers  d'hemorragie  et  de  ramollissement 
localises  de  la  convexite  cerebrale  (d'apres  Dejerine). 

Branches  de  I'artere  cerebrale  anterieure  :  artere  frontale  interne  et  anlerieure  (Fia),  artere 
frontale  interne  et  moyenne  (Fim),  artere  frontale  interne  e(  posterieure  {Fip).  —  Branches  de 
I'artere  sylvienne  ou  cerebrale  moyenne  :  artere  frontale  inferieure  (Fi),  artere  frontale  ascen- 
dante  (Fa),  artere  parietale  ascendante  (Pa),  artere  parietale  inferieure  (Pi),  artere  du  pli 
courbe  (Pc),  arteres  temporales  anterieure  (Ta),  moyenne  {Tm)  et  posterieure  (Tp).  —  Branches 
de  I'artere  cerebrale  posterieure  :  artere  occipito-temporale  anterieure  (OTa),  artere  occipito-tempo- 
rale  moyenne  (OTm),  artere  calcarine  (K). 


Le  caillot  se  condense.  II  reste  d'abord  rouge  au  centre  en  devenant 
jaune-rouille  a  la  peripheric,  puis  il  devient  grisatre  et  se  detache  de 
la  paroi.  II  se  reduit  progressivement  a  une  petite  masse,  sorte  de 
bouillie  d'abord  noiratre,  puis  ocreuse,  plus  ou  moins  consistante, 
formee  des  elements  nerveux  et  sanguins  meles  aux  granulations 
pigmentaires  et  aux  cristaux  hematiques  qui  resultent  de  la  destruc- 
tion des  globules.  II  persiste  des  mois  et  des  annees  et  finit  par  se 
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resorber  en  totalite  a  un  moment  donne.  La  matiere  colorante  des 
hematics  disparait  plus  difficilement,  elle  imbibe  la  substance  cere- 
brale  de  la  paroi  ou  on  retrouYe,  tres  longtemps  a])res  Themorragie, 
du  pigment  de  fer  et  de  pelits  crislaux  d'hematoidine  qui  lui  donnent 
une  couleur  ocreuse. 


Fip- 


Fig.  22.  —  Irrigation  des  circonvolutions  de  la  face  interne  de  Themispliere  cerebral  et  des  masses 
centrales.  —  Figure  pouvant  servir  a  la  topographie  vasculaire  des  foyers  d'hemorragie  et  dc 
ramollissenient  siegeant  a  la  face  interne  de  I'hemisphere  et  dans  les  masses  centrales  (d'apres 
Dejerine). 

Branches  de  I'arterc  cerebrale  ante'iieure  :  artere  frontale  interne  et  anterieure  {Fia),  artere 
iVontale  interne  et  moyenne  {¥im),  artere  frontale  interne  et  |  osterieure  (Fip).  —  Branches  de 
I'artere  cerebrale  posterieiire  :  artere  temporo-occipitale  anterieure  (OTa),  artere  temporo-occipitale 
moyenne  (OTm),  artfere  calcarine  (K),  ou  temporo-occipitale  posterieure. 

Letronc  de  I'artere  cerebrale  anterieure  irrigue  la  tete  du  noyau  caude  et  I'espace  perfore  ante- 
rieur  (arteres  striees  anterieures),  le  tronc  de  I'artere  sylvienne  irrigue  le  tronc  du  noyau  caude 
(arteres  lenticulo-striees  et  lenticulo-optiques),  le  tronc  de  I'artere  cerebrale  posterieure  irrigue 
I'espace  perfore  posterieur,  la  paroi  du  III"  ventricule,  le  pedoncule  ce'rebral  et  la  partie  posterieure 
du  thalamus  (arteres  optiques).  L'arterc  choro'idienne  anterieure  irrigue  la  circonvolution  du  crochet; 
la  circonvolution  godronnec,  le  pilier  posterieur  du  trigone  et  la  queue  du  noyau  caude.  L'artere 
coramunicante  posterieure  irrigue  I'extremite  anterieure  de  la  couche  optique  et  de  la  region  sous- 
optique. 

Pendant  que  ces  transformations  ont  lieu  du  cote  du  caillot,  il 
s'en  passe  d'autres  du  cote  de  la  paroi.  Elles  consistent,  d'une  part, 
dans  la  destruction  des  elements  nobles,  dont  Tun  des  signes  est  la 
presence  plus  ou  moins  prolongee  et  en  quantite  plus  ou  moins  con- 
siderable de  corps  granuleux;  d'autre  part,  dans  la  proliferation  et 
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I'organisation  ulterieure  du  tissu  interstitiel.  Selon  la  facon  clont  se 
fait  la  vegetation,  la  parol  du  foyer  devient  lisse  comme  la  parol  d'un 
kyste,  ou  bien,  au  contraire,  le  bourgeonnement  amene  la  formation 
de  travees  qui  cloisonnent  la  cavite.  L'aboulissant  ultime:  de  tout  ce 
travail  est  varia- 
ble, et,  d'apres  \*  . 
Duran-Fardel,  '*V>  ^ 
void  les  dilfe-  0  /:  R  e- 
pents aspects  que  ^  f  ^ 
presente  la  le-  ;  ©  /...-^ 
sion  : 


0 


1°  Gavites  lar-  «     ^     .  -^l^t°V 

£^es,  beantes  a  la  ^«    ^  "    .  ^ 

coupe,    pleines  ^  ^ 

de  serosite  :  ^  '    ^.  «    ^        ^  J 

kyste  apoplec- 

tique  de  Vir-  ^  -  t'^A'*;* 

chow;  * 

2°    Cavites      ^  # 
cloisonnees  et 
contenant  une 

faiblequanlitede  "  7/,^  v.^.,. 

serosite;  fig.  23.  —  Hemoi-ragies  dans  les  gaines  des  vaisseaux. 

3°  Cicatrices, 

le  plus  souvent  allongees,  quelquefois  radices  et  indurees,  dues  a 
Taccolement  definitif  des  deux  parois  du  foyer. 


% 
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RAMOLLISSEMENT  CEREBRAL 


Le  ramollissement  de  la  substance  cerebrate,  encore  denomme 
enc^phalomalacie,  est  caracterise  par  un  changement  purement  phy- 
sique :  la  diminution  de  consistance.  II  s'observe  tres  souvent.  Cette 
frequence  tient  avant  tout  a  la  structure  speciale  du  tissu  nerveux  qui, 
en  raison  de  sa  delicatesse,  se  desagrege  facilement  sous  I'influence 
de  causes  diverses.  C'estainsi  que  les  processus  inflammatoires  aigus, 
quelle  que  soit  leur  nature,  et  de  meme  certaines  infiltrations  neo- 
plasiques  provoquent  dans  la  substance  cerebrale  la  formation  de 
foyers  ramollis.  Mais  il  existe  une  autre  cause  aujourd'hui  bien  etablie 
du  ramollissement  cerebral  :  c'est  I'obliteration  d'une  artere  et  la 
suppression  de  la  circulation  sanguine  qui  en  est  la  consequence  dans 
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le  lerritoire  irrigue  par  cette  artere.  On  salt  comment  ce  dernier 
facteur,  mentionne  il  est  vrai  des  le  debut  mais  dont  Taction  etait 
plutot  soupQonnee  que  nettement  demontree,  fmit  par  se  substituer  a 
tous  les  autres;  si  bien  qu'aujourd'hui,  I'usage  a  prevalu  de  reserver  la 
denomination  de  ramoUissement  cerebral  a  la  variete  qui  reconnait 
pour  cause  une  obliteration  arterielle.  Elle  serait  denommee  d'une 
fagon  plus  precise  ramoUissement  ischemique. 

II  est  d'usage  de  faire  remonter  a  Rostan  I'histoire  du  ramoUisse- 
ment cerebral,  cet  au- 
teur  en  ayant  donne 

I  •  une  bonne  description 

anatomique  mais  sans 
se  prononcer  sur  la 
cause  qui  lui  donne 


Par  contre,  Abercrombie,  Bouillaud,  mais  surtout  Lallemand,  puis 
Duran-Fardel  attribuerent  a  I'inflammation  un  role  predominant  ou 
meme  exclusif.  Bouillaud,  Andral,  Abercrombie,  Bright  faisaient 
cependant  remarquer  Tanalogie  existant  entre  les  foyers  de  ramol- 
lissement  cerebral  et  les  foyers  de  mortification  rencontres  dans 
beaucoup  d'autres  visceres,  et  Carswell  appelait  explicitement  I'at- 


naissance.  II  fit  re- 
marquer que  le  ramol- 
lissement  parait  rele- 
ver  de  facteurs  divers  : 
rinflammation,  d'une 
part;  les  lesions  arte- 
rielles  dues  a  la  seni- 
lite,  d'autre  part.  Ce- 
pendant, comme  il 
comparait  le  ramoUis- 
sement a  la  gangrene 
senile,  il  semble  bien 
qu'il  attachait  une  im- 
portance preponde- 
rante  a  I'obliteration 
vasculaire.Cruveilhier, 
Andral  accepterent, 
dans  une  certaine  me- 
sure,  la  maniere  de 
voir  de  Rostan. 


Fig.  24.  —  Lacune  :  suite  de  ramoUissement  cerebral. 
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tention  sur  Timportance  des  obliterations  vasculaires.  Cependant,  la 
doctrine  de  Tinflammation  fut  plus  generalement  acceptee,  et,  pour 
toute  une  periode,  I'histoire  du  ramollissement  resta  confondue  avec 
celle  de  Tencephalite.  En  realite,  I'idee  de  rischemie  comme  cause  du 
ramollissement  cerebral  ne  parvint  a  s'affirmer  qu'a  partir  de  I'epoque 
ou  les  travaux  de  Virchow  sur  I'embolie  et  la  thrombose  permirent  de 
voir  le  lien  qui  les  rattachait  Tune  a  I'autre. 

En  1847,  Virchow  publiait  deux  cas  de  ramollissement  cerebral 
dus  a  I'embolie  arterielle.  Lameme  annee,  Hasse  (de  Zurich)  signalait, 
apres  Rokitanski,  une  etroite  relation  de  cause  a  effet  enlre  les  lesions 
arterielles  de  I'hexagone  et  le  ramollissement  senile.  11  admettait 
I'influence  directe  de  la  stagnation  du  sang  sur  la  production  de  la 
lesion  viscerate.  En  face  de  la  doctrine  de  I'encephalite,  Virchow  plaga 
done  la  doctrine  des  troubles  de  la  circulation,  et  a  I'inflammation  suc- 
ceda,  comme  facteur  du  ramollissement,  I'obstruction  vasculaire  par 
thrombose  ou  embolic  arterielle. 

En  France,  Charcot,  Vulpian  adopterent  les  idees  de  Virchow. 
Leurs  travaux  et  ceux  de  leurs  eleves  contribuerent  a  les  faire  unani- 
mement  accepter.  En  1866,  Prevost  et  Cotard  lui  fournirent  I'appui 
d'une  demonstration  experimentale  :  faisant  penetrer  des  poudres 
inertes  dans  les  arteres  cerebrales,  conformement  a  la  methode  inau- 
guree  par  Panum,  ils  determinerent  la  production  d'infarctus  cere- 
braux  identiques  aux  foyers  de  ramollissement  observes  chez  Thomme. 
Actuellement,  depuis  les  travaux  de  Charcot  et  la  these  d'agregation  de 
Proust,  on  pent  considerer  comme  demontree  I'existence  d'une  variete 
de  ramollissement  cerebral  dont  la  condition  suffisante  est  Toblitera- 
tion  prealable  d'une  artere  par  thrombose  ou  par  embolic. 

Nous  envisagerons  uniquement  ici  le  foyer  ischemique,  renvoyant 
au  chapitre  de  I'encephalite  et  a  celui  des  tumours  les  particularites 
relatives  aux  autres  varietes  de  ramollissement.  Toutefois,  il  convient 
de  le  rappeler,  la  realite  est  moins  simple  que  ne  sembleraient  Tin- 
diquer  les  divisions  tranchees  qui  viennent  d'etre  indiquees.  II  est 
probable  que  bien  souvent  I'infection,  c'est-a-dire  I'inflammation  et 
Pobliteration  arterielles  s'associent  pour  produire  le  foyer  de  ramol- 
lissement. Lors  de  I'obliteration  d'une  artere  de  calibre,  s'il  s'agit 
d'embolie,  celle-ci  pent  etre  septique,  et  s'il  s'agit  de  thrombose,  le 
caillot  qui  se  forme  sur  place  resulte  souvent  d'une  arterite  de  nature 
toxi-infectieuse.  Le  ramollissement  par  arterite  syphilitique  fournit 
de  cette  derniere  association  un  exemple  incontestable.  Assurement 
la  cause  essentielle  du  ramollissement  est  bien,  dans  ces  cas,  Tobiite- 
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ration  arterielle,  mais  il  est  loin  d'etre  demontre  que  la  nature  de 
I'obliteration  ne  puisse  pas  influer  sur  les  caracteres  anatomiques  et 
sur  revolution  du  foyer.  En  tout  cas,  rinflammation  aura  joue  un 
role  dans  sa  genese.  D'autre  part,  il  est  certain  que  tout  foyer  ische- 
mique,  fut-il  aseptique  a  son  origine,  pent  s'infecter  secondairement, 
circonstance  susceptible  de  modifier  dans  une  large  mesure  I'aspect 
exterieur  et  les  caracteres  histologiques  de  la  lesion. 

Si  maintenant  nous  envisageons  ce  qui  s'observe  dans  un  foyer 
d'encephalite,  nous  y  constatons  la  tres  grande  frequence  des  oblitera- 
tions vasculaires  :  obliteration  eventuelle  des  grosses  arteres  produi- 
sant  des  foyers  ramollis  qu'on  peut  rattacher  a  Tischemie,  mais  aussi 
et  bien  plus  souvent  obliteration  de  petits  vaisseaux  dont  le  role  est 
plus  difficile  a  determiner,  parce  que,  s'il  est  certain  que  ces  oblitera- 
tions produisent  I'ischemie,  on  ne  peut  refuser  a  un  grand  nombre 
d'agents  toxi-infectieux  la  propriete  de  produire  la  necrose  des  ele- 
ments anatomiques  avec  lesquels  ils  entrent  en  contact. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  ces  reserves,  le  ramollissement  ischemique 
a  pour  caracteres  essentiels: 

1°  De  se  developper  sous  la  forme  d'un  foyer  occupant  la  zone  de 
distribution  connue  d'une  artere  ou  d'une  branche  de  cetle  artere 
et  cle  rester  d'une  fagon  suffisante  limite  a  cette  zone; 

2°  De  coincider  avec  I'obliteration  par  un  caillot  embolique  ou 
autochtone  de  I'artere  ou  de  la  branche  arterielle  nourrissant  le  terri- 
toire  ramolli. 

Le  ramollissement  ischemique  est  done,  au  point  de  vue  de  la 
cause,  identique  aux  infarctus  qui  se  produisent  dans  certains  autres 
visceres,  tels  que  la  rate,  le  rein,  le  poumon,  et  les  differences  d'aspect 
que  presente  la  lesion  dans  chacun  d'eux  sont  surtout  imputables  a 
ce  que  leur  structure  est  differente. 

L'obliteration  de  I'artere  est  realisee  par  le  mecanisme  soit  de  la 
thrombose,  soit  de  I'embolie. 

Thrombose.  —  Elle  suppose  une  adulteration  prealable  de  la  parol 
arterielle  siegeant  a  I'interieur  du  vaisseau:  arterite,  le  plus  souvent 
syphilitique,  lesion  atheromateuse  —  ou  bien  a  I'exterieur  et  compri- 
mant  le  vaisseau.  Dans  ce  dernier  cas,  d'ailleurs  tres  rare,  Toblitera- 
tion  ne  s'effectue  qu'a  la  suite  d'une  inflammation  cheminant  de  I'exte- 
rieur jusqu'a  la  membrane  interne. 

Dans  tons  les  cas,  il  se  produit  un  caillot  remplissantcompletement 
la  cavile  et  adherant  a  la  parol  alteree. 

Embolie.  —  Le  corps  migrateur  est  forme,  soit  par  un  bloc  fibri- 
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neux,  soit  par  iin  debris  de  valvule  dii  cceur,  soit  par  iin  lambeau 
plus  ou  moins  degenere  de  la  membrane  interne  d'une  artere,  soit 
par  un  corps  etranger  ou  un  parasite  (hydatide,  filaire,  etc.).  L'em- 
bolie  s'arrete  souvent  au  niveau  de  I'eperon  de  bifurcation  d'une 
artere.  Elle  pent  ne  pas  etre  adherente  a  la  parol,  mais  tres  souvent 
die  est  entouree  par  une  coagulation  secondaire  adherente  et  au  sein 
de  laquelle  le  corps  migrateur  n'est  pas  toujours  facile  a  retrouver. 

Lorsqu'il  s'agit  du  cerveau,  le  point  de  depart  de  Tembolie  doit 
etre  cherche  dans  la  circulation  pulmonaire,  le  ccEur  gauche,  I'aorte 
ascendante,  les  arteres  cephaliques  qui  partent  de  la  crosse  jusqu'au 
tronc  basilaire.  Les  embolics  qui  ont  leur  point  de  depart  dans  le 
poumon,  le  coeur  ou  I'aorte  se  font  plus  souvent  dans  la  carotide 
gauche  que  dans  le  tronc  brachio-cephalique,  d'ou  la  plus  grande 
frequence  a  gauche  du  ramollissement  par  embolic.  Pour  cette  raison, 
les  obliterations  arterielles  prises  dans  leur  ensemble  siegent  plus 
souvent  a  gauche  qu'a  droite,  et  de  toutes  les  arteres  cerebrates,  c'est 
la  sylvienne  qui  est  le  plus  frequemment  atteinte. 

La  localisation  du  foyer  est  sous  la  dependance  de  I'artere  oblite- 
ree,  et  son  etendue  est  determinee  par  le  volume  de  cette  artere.  C'est 
ainsi  que  I'obliteration  du  tronc  de  la  sylvienne  avant  remission  des 
arteres  perforantes  donnera  un  foyer  etendu  auxnoyaux  gris  centraux, 
a  la  capsule  interne,  en  meme  temps  qu'a  toute  la  partie  de  Tecorce 
entourant  le  sillon  de  Rolando  et  la  scissure  de  Sylvius.  Une  oblitera- 
tion situee  sur  le  tronc  de  la  sylvienne,  mais  au  dela  des  perforantes, 
n'entrainera  de  ramollissement  que  dans  I'ecorce,  laissant  intacts  la 
capsule  interne  et  les  noyaux  du  corps  strie.  Enfm,  a  une  obliteration 
limitee  a  unebranche  terminate  de  la  sylvienne  correspondra  un  foyer- 
cortical  egalement  limite :  3'  frontale,  frontale  ascendante.  Toutefois  la 
mortification  ne  s'etend  pas  d'habitude  a  la  totalite  de  la  zone  irriguee 
par  I'artere  obliteree.  Ceci  tient  a  ce  que,  contrairement  aux  conclu- 
sions de  Buret,  les  arteres  cerebrates  ne  sont  pas  strictement  des 
arteres  terminates  et  qu'aux  confms  de  chaque  territoire,  il  existe 
quelques  anastomoses  assurant  dans  une  certaine  etendue  I'irrigation 
sanguine  (Heubner,  Cadiat,  Charpy,  Tedeschi). 

L'etude  anatomique  du  ramollissement  ischemique  comprend  d'une 
part  la  recherche  de  I'obliteration  arterielle ;  d'autre  part,  I'examen 
des  modifications  que  subit  la  substance  cerebrate  au  niveau  du  foyer. 

La  recherche  du  caillot  obliterant  n'est  pas  toujours  tres  facile, 
surtout  lorsque  celui-ci  occupe  une  artere  de  petit  calibre.  De  tous 
les  procedes,  le  plus  defectueux  consiste  a  inciser  longitudinalement^ 


76  HISTOLOGIE  PATHOLOGIQUE  DU  SYSTEME  NERVEIJX 

a  I'aide  de  ciseaux,  I'artere  que  Ton  suppose  obliteree.  Cette  ma- 
ncEuvre,  outre  qu'elle  est  presque  impraticable  sur  les  petites  arteres, 
expose  a  detacher  le  caillot  qui  peut  des  lors  passer  inaper^u.  Elle 
gene,  en  tout  cas,  pour  I'etude  ulterieure  et  du  caillot  et  de  ses  rap- 
ports avec  la  paroi  arterielle. 

II  est  preferable,  soil  d'examiner  par  transparence  entre  deux 
plaques  de  verre  I'artere  et  ses  divisions  prealablement  debarrassees 
de  la  substance  cerebrale,  soit  de  pratiquer  des  coupes  apres  dur- 
cissement  sur  le  vaisseau  lui-meme,  ou  sur  des  fragments  du  tissu 
convenablement  reperes.  Quand  il  s'agit  de  petites  arteres  on  pourra, 
de  cette  facon,  determiner  le  point  ou  s'est  effectuee  I'obliteration, 
etablir  la  distinction  enlre  le  caillot  primitif  et  les  caillots  prolonges, 
determiner  parfois  s'il  s'agit  d'une  embolic  ou  d'une  thrombose,  et, 
dans  ce  dernier  cas,  reconnaitre  la  cause  de  la  thrombose  en  etudiant 
les  modifications  qu'a  subies  la  structure  de  la  paroi  arterielle.  Nous 
n'insisterons  pas  ici  sur  ces  differents  points  qui  seront  traites  au  cha- 
pitre  des  lesions  des  arteres. 

L'aspect  du  foyer  de  ramollissement  varie  avec  I'age  de  la  lesion. 
II  varie  egalement  en  raison  de  circonstances  qui  ne  sont  pas  toutes 
bien  determinees  et  dont  nous  indiquerons  les  mieux  connues. 

Ramollissement  recent.  —  Gomme  dans  tout  infarctus,  il  se  pro- 
duit  sans  doute,  au  debut,  une  diminution  du  volume  de  la  partie 
atteinte,  mais  cette  premiere  phase  ne  peut  pas  etre  constatee  chez 
I'homnfie.  Puis  survient  un  gonflement  general  imputable  surtout  a 
I'imbibition  sereuse  de  toute  la  region  ischemiee.  II  en  resulte  une 
deformation  d'autant  plus  appreciable  que  le  foyer  est  plus  volumi- 
neux.  Qu'il  soit  superficiel  ou  profond,  Teffet  est  sensiblement  le 
meme.  S'il  est  superficiel,  il  gonfle  les  circonvolutions  ;  s'il  est  pro- 
fond  il  les  souleve,  mais  comme  celles-ci  sont  arretees  dans  leur 
expansion  par  la  resistance  de  la  boite  cranienne,  elles  s'aplatissent  et 
les  sillons  qui  les  separent  tendent  a  s'effacer.  Toutefois,  cette  defor- 
mation n'est  pas  caracterisque  du  ramollissement,  car  elle  manque  si 
le  foyer  est  pen  etendu,  et,  d'autre  part,  elle  accompagne  les  hemor- 
ragies  aussi  bien  que  les  neoplasmes  developpes  dans  les  regions 
sous-corticales. 

Les  modifications  caracteristiques  ne  se  montrent  qu'apres  incision 
de  la  substance  cerebrale.  Elles  portent  sur  la  consistance  et  sur  la 
couleur. 

La  consistance  est  toujours  diminuee,  mais  dans  des  propor- 
tions qui  varient  surtout  avec  I'age  de  la  lesion  :  aux  degres  extremes, 


RAMOLLISSEMENT  CfiRfiBRAL 


77 


le  tissu  est  reduit  en  une  veritable  bouillie,  au  sein  de  laquelle  tout 
detail  topographique  a  disparu.  Lorsque  la  lesion  est  moins  avancee, 
on  pent  encore  pratiquer  une  section  sur  le  foyer  el  reconnaitre  les 
regions  qu'il  occupe.  Mais  le  tissu,  devenu  plus  humide,  est  fissure, 
craquele,  grumeleux,  il  s'elTrite  sous  la  moindre  pression ;  un  filet  d'eau 
tombant  a  sa  surface  le  desagrege  facilement.  Pour  cette  raison,  la 
topographic  d'un  semblale  foyer  ne  pourra  guere  etre  etablie  avec 
precision  que  sur  une  piece  fixee  prealablement  a  toute  incision.  Enfin, 
exceptionnellement,  la  diminution  de  consistance  pent  etre  a  peine 
appreciable.  Ceci  se  rencontre  a  peu  pres  uniquement  lorsque  I'oblite- 
ration  d'une  tres  grosse  artere  a  determine  la  mort  tres  rapidement. 

Le  changement  de  couleur  est  a  peu  pres  constant  mais  il  a  moins 
d'importance  que  le  changement  de  consistance.  II  a  servi  cependant 
a  caracteriser  trois  varieles  du  ramoUissement  :  les  ramollissements 
blanc,  rouge  et  jaune. 

Le  ramoUissement  blanc  s'explique  facilement,  il  resulte  de  I'ische- 
mie  et  de  I'imbibition  sereuse.  II  appartient  plus  specialement  aux 
foyers  de  date  recente. 

Dans  le  ramoUissement  rouge  la  substance  ramollie  presente  soit 
une  teinte  rose,  rouge  ou  violacee,  uniforme;  soit  plus  souvent  des 
arborisations  ou  un  semis  de  points  rouges;  soil  enfin  de  veritables 
placards  sanglants,  c'est-a-dire  qu'il  y  a  imbibition  par  le  sang  trans- 
sude,  ou  apoplexie  capillaire,  veritable  effraction  apres  rupture  des 
vaisseaux  et  de  leur  gaine.  Le  ramoUissement  rouge  constitue  done  la 
forme  anatomique  qui  correspond  le  mieux  a  la  description  classique 
des  infarclus  visceraux  en  general.  On  salt  que  Rochouxavait  designe 
cette  forme  sous  le  nom  de  ramoUissement  hemorragipare  et  qu'il  la 
considerait  comme  le  premier  stade  du  foyer  d'hemorragie  cerebrale 
vulgaire.  Sans  nier  la  possibilite  de  la  production  d'un  grand  foyer 
hemorragique  par  ce  mecanisme,  on  s'accorde  aujourd'hui  a  penser 
qu'il  en  est  tres  rarement  ainsi.  Le  plus  souvent,  comme  Ta  montre 
Bouchard,  le  sang,  apres  rupture  de  la  parol  arterielle,  s'epanche  dans 
la  gaine  perivasculaire  qu'il  distend  sur  une  longueur  plus  ou  moins 
grande,  mais  ne  va  pas  au  dela  de  cette  gaine,  et  il  est  fort  possible 
que  I'hemorragie  intravaginale  suffise  a  determiner  la  suspension  de- 
finitive de  la  circulation  dans  le  vaisseau  rompu. 

Le  ramoUissement  jaune  n'est  sans  doute  qu'un  stade  de  revolu- 
tion des  deux  premieres  varietes.  La  couleur  jaune  tiendrait  a  I'accu- 
mulation  des  produits  de  la  desintegration  de  la  myeline  et  de  la  ma- 
tiere  colorante  du  sang  arrete  dans  les  vaisseaux  ou  extravase;  peut- 
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elre  aussi  a  la  proliferation  commeiieante  du  tissu  nevroglique.  On 
comprend  du  reste  que  si  semblable  aspect  pent  se  rnontrer  secon- 
dairement  dans  un  foyer  primilivement  blanc  ou  rouge,  il  puisse  se 
produire  d'emblee  si  la  necrose  s'effectue  lentement  et  si  la  resorption 
des  parties  desintegrees  se  fait  mal. 

Le  tissu  ramoUi  se  transforme  de  fagon  un  pen  differente  suivant 
qu'il  s'agit  des  circonvolutions  ou  des  parties  profondes. 

Au  niveau  descirconvolutionSj  le  foyer  donne  naissance  a  la  plaque 
jaune  des  auteurs.  Celle-ci,  variable  dans  ses  dimensions,  occupe  soit 
une  partie  d'une  circonvolution,  suit  une  circonvolution  entiere,  soit 
plusieurs  circonvolutions  voisines.  Elle  se  traduit  par  une  diminution 
de  volume  parfois  extreme  mais  qui  laisse  aux  parties  leur  configu- 
ration et  leurs  rapports.  Le  tissu  de  couleur  jaune  donne  au  toucher 
une  sensation  de  moUesse  elastique  ;  il  est  tres  coherent  et,  loin  de  se 
laisser  entamer  par  le  jet  d'eau,  resiste  a  la  dilaceration.  Les  sillons 
qui  separent  les  circonvolutions  atrophiees  sont  elargis,  reconverts 
et  occupes  par  une  pie-mere  epaissie,  opaline  et  dont  les  mailles  sont 
generalement  infiltrees  de  serosite.  La  decortication  est  le  plus  souvent 
difficile  et  incomplete. 

Dans  les  parties  profondes  la  transformation  aboutit  a  ce  qu'on  a 
denomme  foyer  d'infiltration  celluleuse.  Durand- Fardel  le  decrit  ainsi : 
((  La  pulpe  meduUaire  a  disparu  dans  une  plus  ou  moins  grande 
etendue  et  se  trouve  remplacee  par  un  tissu  cellulaire  lache,  laissant 
entre  ses  mailles  des  vides  irreguliers  que  remplit  un  liquide  trouble 
et  blanchatre,  mele  ou  non  de  flocons  qui  ne  semblent  autre  chose  que 
des  debris  de  substance  cerebrate.  » 

Gontrairement  a  ce  qui  survient  pendant  les  premieres  periodes, 
les  transformations  ulterieures  de  I'infarctus  cerebral  s'accompagnent 
d'une  diminution  de  volume  des  parties.  Aussi,  dans  tout  hemisphere 
occupe  par  un  foyer  ancien  un  peu  etendu  on  constate  regulierement 
une  dilatation  des  cavites  ventriculaires. 

Etude  histologique.  —  Au  debut,  les  effets  de  I'obliterati  on  arte- 
rielle  ne  se  manifestent  que  par  la  coagulation  du  sang  effectuee  sur 
place,  les  vaisseaux  sont  occupes  par  un  caillot  qui  les  distend,  caillot 
constituc  par  des  globules  rouges  non  deformes. 

Les  effets  de  la  mortification  des  elements  anatomiques  ne  sont 
appreciables  que  dans  les  jours  qui  suivent.  Dans  son  ensemble  la 
region  necrosee  se  teinte  moins  vivement  que  les  parties  saines  sous 
Tinfluence  des  colorants  habituels,  les  gaines  de  myeline  prennent  mal 
I'hematoxyline  de  Weigert,  puis  dans  I'aire  de  la  coupe  on  voit  se 
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former  des  placards  clairs  au  niveau  desquels  le  tissu  est  rarefie.  Par 
les  methodes  appropriees,  on  constate  a  ce  moment  la  fragmentation 
des  gaines  de  myeline  el  la  formation  a  leurs  depens  de  boules  ou  de 
fines  goutteleltes  teintees  en  noir  par  le  Marchi.  On  constate  aussi  le 
gonflement  des  cellules  nerveuses  qui  perdent  leurs  corps  chroma- 
tiques. 

A  la  periode  d'etat,  c'est-a-dire  lorsque  le  ramollissement  s'est 
effectue,  la  dissociation  montre,  outre  des  debris  de  tubes  nerveux  et 
des  cellules  nerveuses  aux  differents  stades  de  I'atrophie  degenerative, 
la  presence  d'un  tres  grand  nombre  de  cellules  rondes  volumineuses 
—  30  (A  environ.  —  Elles  paraissent  sombres  et  grenues  quand  on  les 
examine  dans  un  liquide  pen  refringent.  Ge  sont  les  corps  granuleux 
ou  corpuscules  de  Gliige  (voir  t.  II,  p.  825).  On  rencontre  en  outre 
toujours  une  grande  quantite  de  fines  granulations  graisseuses  libres. 

Lorsque  les  dimensions  du  foyer  el  la  conservation  suffisante  de  la 
consistance  permettent  d'y  pratiquer  des  coupes,  on  voit  que  lous  les 
produils  de  desinlegration  s'accumulent  dans  les  gaines  lymphatiques 
perivasculaires,  abandonnant  graduellement  les  points  dans  lesquels 
lis  ont  pris  naissance.  II  y  a  done  migration  veritable  et  elimination 
des  dechets  par  les  voies  lymphatiques.  Dans  les  foyers  tres  anciens 
les  gaines  sont  a  pen  pres  les  seules  regions  ou  il  persiste  de  la 
graisse.  Le  processus  consiste  done  essentiellemenl  dans  la  degene- 
ration progressive  et  la  disparition  finale  des  elements  nerveux  du 
tissu.  Les  differenles  elapes  de  celte  destruction  et  les  produils  qui  en 
resultenl  onl  ete  decrils  et  figures  au  chapitre  des  generalites. 

En  ce  qui  concerne  la  nevroglie,  elle  se  necrose  assuremenl  dans 
la  partie  centrale  du  foyer  el  subil  les  transformations  destructives 
comme  les  aulres  elements;  mais  dans  la  zone  peripherique,  c'esl-a- 
dire  dans  des  points  ou  I'ischemie  n'esl  que  relative,  assez  grande 
pour  determiner  la  necrose  des  elements  nerveux  mais  insuffisanle 
pour  produire  celle  du  tissu  interstitiel  plus  resistant,  on  constate 
tres  vite  du  cote  de  ce  dernier  des  signes  de  reaction.  Les  cellules 
nevrogliques  sont  plus  grosses,  leurs  prolongements  plus  apparents 
et  plus  nombreux,  leurs  noyaux  se  divisent.  A  une  periode  un  peu 
plus  avancee,  les  fibrilles  d'abord  dissociees  par  Toedeme  interstitiel 
se  gonflent,  se  multiplient  et  se  tassent,  en  sorte  qu'il  se  produit  une 
veritable  sclerose  nevroglique.  De  celte  zone  peripherique  la  prolifera- 
tion nevroglique  gagne  graduellement  le  centre  du  foyer  el  se  substitue 
aux  elements  nerveux  a  mesure  que  ceux-ci  disparaissenl. 

II  est  probable  qu'il  exisle  des  foyers  dans  lesquels,  meme  au  niveau 
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de  la  partie  centrale,la  nevroglie  est  pen  touchee  dans  sa  vitalite.  Tout 
se  bornerait  ici  a  la  disparition  des  elements  nerveux,  le  lissu  inter- 
stitiel  s'epaississant  et  comblant  les  vides  tout  en  conservantson  mode 
de  disposition.  II  en  resulte  que  la  region  atteinte  se  reduit  dans 
ses  dimensions  tout  en  conservant  sa  forme  et  les  grandes  lignes  de 
son  architecture.  C'est  ce  qui  parait  se  produire  pour  la  plaque  jaune, 
dans  laquelle  les  circonvolutions  sont  entierement  sclerosees  et  ou 
cependant  on  distingue  encore  facilement  I'axe  blanc  central  du 
panteau  de  substance  grise. 

Par  contre  les  foyers  lacunaires  sont  de  veritables  cicatrices.  lis 
sont  constitues  par  des  travees  circonscrivant  des  cavites.  Les  travees 
sont  formees  de  fibrilles  nevrogliques  et  de  cellules  pen  nombreuses. 
Ces  travees  engainent  souvent  un  vaisseau  sanguin  a  parois  epaisses 
entourees  d'une  zone  conjonctive.  Les  cavites  renferment  du  liquide, 
des  granulations  graisseuses,  des  corps  granuleux,  des  tablettes  de 
cholesterine,  enfin  tres  souvent  des  granulations  ocreuses  ou  des 
cristanx  prismatiques  de  meme  couleur  provenant  de  la  matiere  colo- 
rante  du  sang. 

On  admet  encore  comme  consequence  possible  de  revolution  d'un 
foyer  de  ramollissement  la  formation  d'une  veritable  cicatrice  lineaire 
constituee  par  du  tissu  interstitiel. 

Les  vaisseaux  sanguins  compris  dans  le  foyer  de  ramollissement 
ne  paraissent  pas  subir  tons  le  meme  sort.  Quelques-uns,  defmitive- 
ment  obliteres,  disparaissent  en  tant  que  canaux ;  leurs  parois,  apres 
transformation  fibreuse,  se  confondent  dans  la  masse  du  lissu  de 
cicatrice.  Le  plus  grand  nombre  redeviennent  permeables.  Ge  qui  est 
certain,  c'est  qu'on  trouve  dans  la  plupart  des  foyers  de  ramollissement 
anciens  un  grand  nombre  de  vaisseaux  dans  lesquels  la  circulation 
s'effeclue  a  coup  sur. 

Lorsqu'il  est  recent,  I'infarctus  cerebral  ramoUi  ressemble  beau- 
coup  a  un  foyer  d'encephalite.  II  est  egalement  difficile  de  le  distinguer 
a  Toeil  nu  de  certaines  tumeurs  ramollies.  Dans  ce  dernier  cas,  I'exa- 
men  histologique  viendra  le  plus  souvent  trancher  facilement  la 
question  en  montrant  sur  certains  points  le  tissu  neoplasique  conserve 
d'une  fagon  suffisante.  Dans  le  premier  cas,  au  contraire,  le  microscope 
pourra  n'etre  d'aucun  secours,  puisqu'il  montrera  uniquement  des 
elements  necroses  et  des  corps  granuleux  tres  abondants.  C'est  encore 
I'examen  attentif  de  I'etat  des  vaisseaux  sanguins,  ou  la  constatation 
sur  d'autres  points  de  foyers  inflammatoires  non  encore  ramollis,  qui 
fourniront  les  meilleurs  elements  du  diagnostic;  d'ailleurs,  il  ne  faut 
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pas  oublier  que,  dans  Tencephalite  comme  dans  le  neoplasme,  le 
ramoHissement  est  souvent  sous  la  dependance  de  I'obliteration  des 
vaisseaux.  On  pent  citer  comme  exemple  ce  qui  se  produit  souvent 
dans  lameningo-encephalile  tuberculeuse  et  dans  celle  de  la  paralysie 
generate. 

Pour  I'infarctus  ancien  les  questions  qui  se  posent  varient  avec  la 
forme  qu'a  revetue  la  lesion, 

Les  plaques  jaunes  tres  etendues  avec  atrophic  extreme  du  centre 
ovale  et  dilatation  ventriculaire  ressemblent  beaucoup  au  reliquat  de 
certaines  encephalites  infantiles.  lei,  lorsque  I'histoire  du  malade  ne 
fournit  pas  de  presomptions  suffisantes  pour  se  decider  il  sera  sou- 
vent sage  de  rester  dans  I'incertitude. 

Les  foyers  lineaires  ou  les  cavites  kystiques  non  cloisonnees  resul- 
tent  soit  d'un  ramoUissement  soit  d'une  hemorragie.  Dans  I'hemor- 
ragie,  le  siege  est  souvent  special,  par  exemple  a  la  limite  du  noyau 
lenticulaire  et  de  la  capsule  externe ;  la  parol  est  lisse  a  sa  face  interne, 
epaisse,  dense  et  nettement  dislincte  des  tissus  voisins ;  le  contenu 
de  meme  que  la  parol  sont  fortement  colores  par  les  dechets  du  pig- 
ment sanguin. 

Les  foyers  celluleux  ou  kystiques  de  petites  dimensions  ont  re^u 
le  nom  de  foyers  lacunaires.  II  est  incontestable  que  certains  d'entre 
eux  representent  le  reliquat  d'un  foyer  de  ramoUissement  ischemique. 
.  Toutefois,  il  existe  une  autre  variete  de  foyers  lacunaires  presentant  des 
caracteres  macroscopiques  et  histologiques  analogues,  mais  essentiel- 
lementdifferenls  des  foyers  ischemiques  au  point  de  vue  de  la  pathoge- 
nic, lis  ont  etc  decrits  par  P.  Marie  et  Ferrand  sous  le  nom  de  foyers 
lacunaires  de  desintegration.  On  pent  les  rencontrer  dans  les  regions  les 
plus  diverses,  mais  leur  localisation  la  plus  frequente  se  trouve  dans 
les  noyaux  gris  centraux,  surtout  dans  le  noyau  lenticulaire,  et  d'autre 
part  dans  la  protuberance. 

lis  sont  loujours  de  petites  dimensions  et  quand  ils  occupent  une 
etendue  un  pen  considerable  cela  tient  a  la  confluence  d'un  nombre 
plus  ou  moins  grand  de  foyers  elementaires.  Au  debut  chaf(ue  foyer 
est  constitue  par  un  magma  provenant  de  la  fonte  du  tissu  cerebral ; 
debris  de  tubes  nerveux,  corps  granuleux,  granulations  graisseuses, 
melanges  parfois  a  une  grande  quantite  de  globules  rouges  du  sang. 
Plus  tard  le  foyer  se  deterge  par  resorption  des  produits  desintegres  et 
alors  il  se  presente  sous  trois  etats  difl^erents. 

Dans  le  premier  cas,  la  cavite  est  cloisonnee  par  des  tractus  nevro- 
gliques  de  nouvelle  formation,  c'est  un  veritable  foyer  celluleux. 

COaNIL  ET  RANVIER.  —  III.  6 
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Dans  les  deux  autres  cas,  la  cavite  est  vide,  occupee  sans  doule  seu- 
lement  par  du  liqiiide  pendant  la  vie;  il  s'agit  alors  d'un  veritable 
kyste. 

C'est  la  constitution  de  la  parol  da  kyste  qui  differencie  Tune  de 
I'autre  les  deux  varietes.  Gette  paroi  pent  etre  lisse,  formee  par  une 
condensation  nevroglique  compacle  et  peu  epaisse  ou  meme,  d'apres 
Dupre  et  Devaux,  par  une  veritable  membrane  bien  distincte.  Tout  au 
contraire  les  bords  de  la  cavite  peuvent  etre  dechiquetes,  denteles, 
constitues  par  des  travees  nevrogliques  dont  les  extremites  flottent 
dans  la  cavite.  Quelle  que  soit  la  variete,  il  existe  toujours  au  pourtour 
dela  lesion  une  zone  de  sclerose  nevroglique  plus  oumoins  etendue  et 
dans  laquelle  les  elements  nerveux  font  defaut,  mais  qui  s'attenue 
graduellement  pour  se  confondre  avec  le  tissu  sain  du  voisinage. 

Ce  qui  caracterise  essentiellement  le  foyer  de  desintegration,  c'est 
qu'il  se  developpe  toujours  autour  d'un  vaisseau  altere  sans  doute, 
mais  non  thrombose.  En  consequence  les  coupes  convenablement 
orientees  montreront  toujours  une  artere  occupant  le  centre  de  la 
lacune.  Cette  artere  a  des  parois  epaissies,  souvent  infiltrees  de  cel- 
lules rondes,  doublees  de  la  gaine  qui  est  sclereuse  et  adherente,  mais 
si  sa  cavite  est  retrecie  elle  est  restee  permeable  au  sang ;  il  n'y  a  pas 
de  caillot  obliterans  La  fonte  du  tissu  nerveux  ne  pent  done  pas  etre 
attribuee  a  la  suppression  de  la  circulation.  On  sait  qu'on  a  decrit 
dans  d'autres  visceres,  et  en  particulier  dans  le  cceur  atteint  d'arterio- 
sclerose,  des  foyers  de  sclerose  developpes  autour  des  arteres  malades. 
lis  sont  sans  doute  de  meme  nature  que  les  foyers  de  desintegration 
cerebrate,  les  differences  d'aspect  etant  dues  principalement  a  la  fra- 
gilite  particuliere  du  tissu  cerebral.  Assurement  dans  ces  cas  la  fagon 
dont  la  lesion  arterielle  retentit  sur  la  nutrition  du  tissu  voisin  est  mat 
connue,  mais  il  est  certain  qu'il  ne  s'agit  pas  de  necrose  par  ischemic 
et  que  ces  cas  doivent  etre  distingues  de  foyers  ischemiques. 

La  lacune  de  desintegration  occupe  les  parties  centrales  de  I'ence- 
phale;  il  est  probable  qu'elle  est  representee  dans  I'ecorce  par  une 
autre  lesion  que  P.  Marie  decrit  sous  le  nom  d'etat  vermoulu  et  qui 
consiste  ((  dans  une  destruction  limitee  de  la  substance  grise  avec 
production  d'alveoles  ». 

11  nous  reste  enfin  a  distinguer  du  ramoUissement  ischemique  deux 
lesions  qui  n'ont  avec  celui-ci  que  des  analogies  plus  lointaines. 

IJetat  crible  (Duran-Fardel)  se  rencontre  dans  la  substance  blanche, 
tres  souvent  dans  I'axe  blanc  des  circonvolutions.  II  consiste  dans  une 
serie  de  ((  petits  trous  arrondis  a  bords  nettement  dessines  »,  de  dimen- 
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sions  variables  mais  jamais  considerables,  dissemines  ou  groupes  en 
nombre  variable.  Le  centre  de  chacun  d'eux  est  occupe  par  un  petit 
vaisseau  permeable  et  de  structure  normale.  Le  tissu  voisin  est  tout  a 
fait  sain,  ce  qui  distingue  cette  lesion  a  la  fois  du  foyer  ischernique  et 
de  la  lacune  de  disintegration. 

La  porose  appartient  egalement  a  la  substance  blanche.  Elle  con- 
siste  dans  la  presence  de  cavites  plus  volumineuses  (une  lentille  a  iine 
noisette),  disposees  sans  ordre.  EUes  sont  en  nombre  variable  et  peu- 
vent  etre  extremement  nombreuses. 

Ges  cavites  ont  des  parois  lisses  et  sont  souvent  taillees  a  I'emporte- 
piece.  II  n'y  a  pas  de  vaisseau  a  leur  centre.  Elles  sont  vides  ou  bien 
contiennent  une  substance  liquide  ou  demi-liquide  ou  Ton  voit  des 
elements  figures.  Le  tissu  qui  les  entoure  est  tout  a  fait  normal. 
On  est  loin  d'etre  d'accord  sur  la  cause  de  la  porose.  Pick  la  rattache 
a  la  dilatation  des  gaines  lymphatiques  perivasculaires,  ce  qui  les  rap- 
procherait  beaucoup  de  I'etat  crible.  Par  contre  P.  Marie  n'y  voit  qu'un 
effet  de  la  putrefaction  et  de  I'accumulation  des  gaz  dans  I'interieur  de 
la  substance  cerebrate.  La  porose  ne  se  produit  guere,  en  effet,  que 
pendant  la  saison  chaude.  On  sait  du  reste  que  dans  certains  visceres, 
le  foie  en  particulier,  des  cavites  tres  analogues  se  montrent  dans  les 
memos  circonstances. 


TUMEURS  CEREBRALES 

Les  tumours  qu'on  rencontre  dans  I'encephale  sont  primitives  ou 
secondaires;  nous  nous  occuperons  successivement  de  chacune  de  ces 
varietes  en  nous  etendant  plus  specialement  sur  les  premieres. 

TUMEURS  PRIMITIVES 

II  y  a  toute  une  categorie  de  tumours  primitives  qui  presentent  dans 
le  cerveau  les  caracteres  qu'elles  ont  partout  ailleurs.  II  y  en  a  d'autres 
qui,  quelle  que  soit  leur  nature,  ne  se  rencontrent  que  dans  le  tissu 
nerveuxet  ses  annexes. 

Parmi  les  premieres,  pour  lesquelles  nous  renvoyons  au  chapitre 
des  tumours  en  general,  tome  I,  on  a  decrit  des  chondromes,  des 
osteomes,  des  lipomes,  des  fibromes  et  des  angiomes.  Nous  ne  decri- 
ronsun  peu  particulierement  que  le  sarcome  en  raison  de  son  impor- 
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tance,  des  analogic  de  structure  qu'il  presente  avee  le  gliome  et  des 
associations  de  ces  deux  tumeurs. 

Sarcome. 

Le  sarcome  presente  dans  le  cerveau  les  differentes  varietes  histo- 
logiques  qu'on  rencontre  ailleurs;  11  peut  etre  globo-cellulaire  ou  fuso- 
cellulaire  a  grandes  ou  a  petites  cellules.  A  cote  de  sarcomes  purs  on 


Fig.  25.  —  Sarcome  angiolithique.  1,  2,  3,  4,  5,  differentes  etapes  de  transformation 
d'un  vaisseau  jusqu'a  I'infiltration  calcaire. 

peut  trouver  I'association  de  sarcome  et  de  myxome,  de  fibrome, 
de  chondrome  etc.,  ces  differentes  varietes  se  combinant  dans  des 
proportions  variables  pour  constituer  les  chondro-sarcomes,  myxo- 
sarcomes,  sarcomes  a  myeloplaxes,  sarcomes  angioplastiques.  Tels 
sont  ceux  decrits  par  Waldeyer  dans  le  cerveau  sous  le  nom  d'an- 
gio-sarcomes  plexiformes. 

Raymond  et  Gestan  ont  decrit  une  forme  de  tumeurs  qu'ils  appellent 
neuro-fibro-sarcomes.  II  s'agit  habituellement  de  productions  multiples, 
marronnees,  dures,  bilaterales,  d'un  volume  variant  de  la  grosseur 
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d'lin  grain  de  chenevis  a  celle  d'une  mandarine.  Ges  productions 
souvent  meningees  peuvent  s'etendre  a  tout  le  systeme  nerveux  cen- 
tral et  empieter  meme  sur  le  systeme  periplierique.  EUes  se  deve- 
loppent  ainsi  sur  les  nerfs  basilaires,  qui  semblent  les  embrocher.  La 
lesion,  qui  est  une  neoplasie  conjonclive,  presente  une  grande  analo- 
gic avec  la  neuro-fibromatose  de  Recklinghausen. 

La  forme  de  Tenvahissement  par  infiltration  des  nerfs  et  des 
racines  a  fait  penser,  dans  ces  cas,  a  un  processus  inflammatoire  et 
rapprocher  la  lesion  de  ce  qui  a  ete  decrit  sous  le  nom  de  nevrite 
hypertrophique.  L'aspect  en  nodules  souvent  rencontre  ramene  au 
contraire  a  I'idee  de  tumeur;  mais  dans  ce  dernier  cas  s'agit-il  de 
sarcome  ou  bien  de  gliome?  N'est-on  pas  enfin  en  presence  d'un  vice 
de  developpement?  On  retrouve  la  les  memes  incertitudes  qu'au  sujet 
de  la  sclerose  tubereuse  hypertrophique. 

Psanimome. 

Cette  tumeur  decrite  par  Virchow  sous  le  nom  de  psammonie  I'a 
ete  par  Cornil  et  Ranvier  sous  le  nom  de  sarcome  angiolithique. 

Souvent  multiples,  ces  tumeurs  petites  et  benignes  siegent  a  la 
peripheric  du  cerveau,  sous  les  meninges,  principalement  au  niveau 
des  corpuscules  de  Pacchioni,  a  la  face  interne  de  la  dure-mere.  On 
peut  en  rencontrer  dans  les  prolongements  de  celle-ci :  faux  du  cer- 
veau, faux  du  cervelet,  base  du  crane.  Bien  limitees,  enucleables,  ces 
tumeurs  se  creusent  une  loge  dans  la  substance  cerebrate.  A  leur 
niveau,  Fadherence  intime  amene  la  confusion  des  feuillets  meninges 
et  il  est  souvent  difficile  de  dire  lequel  est  interesse.  L'aspect  de 
ces  tumeurs  est  lisse  ou  mamelonne,  la  couleur  blanche  ou  rosee, 
plus  ou  moins  opaque.  Leur  consistance,  molle  au  debut,  devient 
ensuite  dure.  En  ecrasant  un  petit  fragment  entre  les  doigts,  on 
per^oit  la  sensation  de  grains  durs  en  grand  nombre.  Sur  une  coupe 
macroscopique,  on  voit  dans  ces  lumeurs  de  petites  masses  a  stries 
concentriques. 

Sur  des  coupes  microscopiques,  et  mieux  par  des  dissociations, 
les  psammomes  se  montrent  formes  de  cellules  plates,  lamelleuses, 
tres  minces,  tres  grandes,  de  forme  un  pen  irreguliere,  possedant  un 
noyau  lenticulaire.  EUes  sont  disposees  en  couches  stratifiees,  les 
cellules  etant  regulierement  imbriquees  sous  forme  de  petites  masses 
ayant  une  certaine  analogic  avec  les  globes  epidermiques.  Si  on 
cherche  a  se  rendre  compte  du  processus,  on  peut  constater  que  les 
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cellules  commencent  par  s'accumuler  a  rexterieiir  ou  clans  la  tunique 
advenlice  des  vaisseaux,  quelquefois  meme  dans  leur  inlerieur.  Sur 
une  meme  preparation  on  pent  suivre  le  mode  de  developpement 
de  la  tumeiir  a  la  peripheric  du  vaisseau,  puis  dans  sa  cavite. 

Le  nodule  grossit,  plus  lard  sa  masse  ainsi  conslituee  subit  une 
infiltration  par  les  sels  calcaires;  celle-ci  debute  par  le  centre  et 
gagne  progressivement  la  peripherie. 

Endotheliome. 

Cette  tumeur  a  encore  re^u  les  noms  de  sarcome  des  meninges, 
epitheliome  des  meninges  et  elle  presente  au  point  de  vue  de  la  struc- 
ture des  analogies  avec  le  psammome.  Elle  en  differe  par  sa  moindre 
tendance  a  la  calcification,  son  developpement  toujours  plus  conside- 
rable, sa  gravite  toujours  plus  grande.  Le  siege  de  predilection  de 
cette  tumeur  est  la  region  poslerieure  du  cerveau,  au  voisinage  du  cer- 
velet.  Souvent  unique,  elle  se  creuse  une  loge  dans  la  substance  cere- 
brate en  la  deprimant  sans  I'envahir  a  proprement  parler.  Elle  est 
done  le  plus  habituellement  facilement  enucleable  et  se  detache  avec 
les  meninges  auxquelles  elle  adhere. 

Elle  est  d'ordinaire  grisatre  avec  une  certaine  transparence,  sauf  dans 
les  cas  ou  Ton  y  trouve  un  developpement  exagere  de  vaisseaux.  Bosse- 
lee  a  la  surface,  sa  consistance  est  assez  ferme.  Sur  la  coupe,  dans  les 
parties  ou  elle  n'est  ni  inondee  de  sang  ni  le  siege  d'une  vascularisation 
excessive,  elle  parait  formee  d'une  agglomeration  de  masses  arrondies 
presentant  plus  ou  moins  nettement  des  stries  concentriques. 

Au  microscope  elle  presente,  de  meme  que  le  psammome,  une 
structure  essentiellement  formee  par  des  cellules  plates,  reunies  en 
lames  qui  se  superposent  pour  circonscrire  un  centre,  lequel  est  sou- 
vent  un  vaisseau  permeable,  d'autres  fois  un  vaisseau  oblitere.  Ailleurs, 
mais  plus  rarement  que  pour  le  psammome,  on  trouve  un  bloc  cal- 
caire  a  stries  concentriques.  Les  bulbes  ainsi  constiJ.ues  sont  de  volume 
ires  variable ;  quand  ils  sont  petits  ils  sont  souvent  reunis  en  amas,  en 
cercles,  par  des  bandes  conjonctives  decrivant  descourbes  a  grand  dia- 
metre.  Dans  ces  bandes,  les  vaisseaux  peuvent  etre  en  grand  nombre. 

G'est  a  cette  categoric  de  tumeurs  qu'il  faut  rattacher  cellc  decrile 
par  Cestan  sous  le  nom  d' endotheliome  epithelig'ide.  Sur  des  coupes, 
cette  tumeur  est  conslituee  par  des  axes  conjonctivo-vasculaires  tapis- 
ses  regulierement  d'un  revetenient  epithelial.  Tantot  ce  revetement 
est  forme  par  une  couche  unique  de  cellules  cylindriques,  tantot  il  est 
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stratifie.  L'intervalle  des  axes  conjonctivo-epitheliaux  est  occupe  par 
des  cellules  rondes  vesiculeuses  pressees  les  lines  contre  les  autres, 
dont  le  protoplasma  est  clair  oii,  au  contraire,  charge  de  granulations 
graisseuses.  D'autres  fois  on  trouve,  au  contraire,  par  places  un  detri- 
tus informe  dans  lequel  on  ne  distingue  pas  d'elements  cellulaires ;  enfm 
il  pent  se  faire  en  ces  points  une  sorte  de  fonte  du  tissu  donnant  nais- 
sance  ade  veritables  cavites  kystiques  contenantun  detritus  granuleux. 

Les  vaisseaux  de  ces  tumeurs  sont,  en  realite,  les  vaisseaux  pre- 
existants  de  la  substance  cerebrate.  La  tumeur distend  simplement  par 
son  accroissement  les  gaines  lymphatiques.  II  s'agit  done  bien  verita- 
blement  d'un  endolheliome. 

Cliolesteatomes. 

Ces  tumeurs,  dites  tumeurs  perlees,  du  volume  d'une  noix  ou 
meme  plus  etendues,  siegent  le  plus  souvent  a  la  base  du  crane.  Ce 
sont  des  depots  graisseux  de  forme  irreguliere,  bosselee,  a  surface 
brillante  comme  de  la  nacre.  Histologiquement  elles  sont  formees  de 
cellules  endotheliales  comme  le  psammome  ;  elles  conliennent  chimi- 
quement  de  la  cholesterine,  des  phosphates  et  du  carbonate  de  chaux. 

•  Gliome. 

Le  gliome  est  une  tumeur  constituee  par  une  vegetation  anormale 
de  la  nevroglie.  On  pent  done  le  rencontrer  dans  tons  les  organes  ou 
ce  tissu  existe  :  retine,  encephale,  moelle. 

Au  point  de  vue  macroscopique  on  en  distingue  deux  varietes  :  le 
gliome  circonscrit  et  le  gliome  diffus. 

Le  gliome  circonscrit  est  caracterise  par  le  developpement  d'une 
masse,  tranchant  par  sa  couleur  et  sa  consistance  sur  le  tissu  sain. 
Elle  pent,  du  reste,  etre  reliee  a  ce  tissu  par  une  zone  dans  laquelle 
les  modifications  vont  en  se  degradant  insensiblement.  La  masse  neo- 
plasique  se  comporte  vis-a-vis  de  la  substance  cerebrate  comme  une 
tumeur,  c'est-a-dire  qu'elle  aplatit  les  circonvolutions  voisineset  tend 
a  efPacer  les  sillons. 

Le  gliome  diffus  se  caracterise,  au  contraire,  par  une  circonscrip- 
tion  beaucoup  moins  nette  de  la  tumeur.  11  est  intimement  melange  a 
la  region  ou  il  est  developpe,  augmentant  son  volume  sans  modifier 
sa  forme;  c'est  ainsi  qu'il  entraine  Thypertrophie  d'une  circonvolution, 
quelquefois  de  celles  de  tout  un  lobe,  sans  changement  essenticl 
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dans  leur  arrangement  reciproque.  Ce  qui  le  revele  alors  c'est,  en 
outre  de  I'hypertrophie,  la  coloration,  la  consistance  et  la  vasculari- 
salion  anormales. 

Quelle  que  soit  la  variete  macroscopique,  les  caracteres  micros- 
copiques  sont  les  memes.  On  peut  toutefois  distinguer  des  aspects 
histologiques  differents,  suivant  la  predominance  de  I'un  ou  I'autre 
des  elements.  Nous  decrirons  les  principaux  : 

1°  Gliome  a  predominance  cellulaire.  —  Dans  cette  forme,  le  feu- 


FlG.  20.  —  Gliome  principalcnient  fibrillaire. 

trage  fibrillaire  existe  manifestement,  mais  il  est  somme  toute  tres 
restreint  et  ce  qui  predomine,  ce  sont  les  cellules  ayant  nettement 
les  caracteres  histologiques  de  Tune  des  varietes  de  la  cellule  nevro- 
glique.  On  peutdistinguer  ainsiquatre  varietes  deces  tumeurs  :  a)celle 
ou  il  y  a  surtout  des  grandes  cellules,  cellules-araignees  ;  b)  celle  ou 
Ton  trouve  principalement  des  cellules  epithelioides ;  c)  celle  ou  les 
cellules  sont  petiles,  extremement  nombreuses  et  ressemblent  beau- 
coup  a  celles  du  sarcome  embryonnaire  ;  d)  le  gliome  neuro-formatif 
dont  nous  nous  occuperons  plus  loin. 
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Le  gliome  a  predominance  cellulaire  rentre  dans  la  categorie  des 
gliomes  mous.  II  a  un  aspect  tremblotant  ou  gelatineux,  surtout  dans 
la  forme  a  cellules  epithelioides. 

2"  Gliome  a  predominance  fibrillaire.  — •  Dans  ces  cas,  la  tumeur, 
tout  en  possedant  encore  des  cellules,  est  principalement  riche  en 
fibres  qui  s'entre-croisent  dans  tons  ies  sens  et  forment  un  feutrage 
serre.  D'ailleurs,  il  est  tres  frequent  de  constater  que  la  tumeur  n'est 
pas  de  meme  constitution  dans  toutes  ses  parties  ;  en  certains  points 


" 
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Fig.  27.  —  Gliome  a  predominance  fibrillaire. 

elle  se  montre  essentiellement  fibrillaire,  en  d'autres  on  voit  presque 
uniquement  des  elements  cellulaires. 

Ces  distinctions  ne  sont  done  a  envisager  que  pour  la  commodite 
de  la  description.  II  y  a  toujours,  dans  tout  gliome,  association  des 
principaux  elements  constitutifs  de  la  nevroglie,  et  la  distinction  de 
varietes  n'est,  en  somme,  fondee  que  sur  la  predominance  plus  ou  moins 
marquee  de  tel  ou  lei  de  ceux-ci. 

Le  gliome  est  une  tumeur  vasculaire  qui  presente  dans  sa  structure 
des  analogies  frappantes  avec  celle  du  sarcome.  Les  vaisseaux  y  sont 
extremement  nombreux,  leur  calibre  large,  leurs  parois  minces ; 
ceci  explique  la  frequence  des  points  ecchymotiques  et  des  veritables 
inondations  sanguines  observees.  D'une  fa^on  generale,  les  vaisseaux 
dans  le  gliome  affectent  avec  le  tissu  de  soutenement  les  rapports 
qu'ils  ont  avec  le  tissu  nerveux  normal,  a  savoir :  qu'ils  sont  entoures 
d'une  gaine  conjonctive,  souvent  embryonnaire  ;  que   les  fibrilles 
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nevrogliqiies  s'inserent  a  leur  poiirtour  et  leur  formenl  soiivent  une 
advenlice.  Etant  donne  toulefois  le  nombrc  considerable  de  vaisseaux 
qu'on  Irouve  dans  ces  tumeurs,  il  est  impossible  de  ne  pas  admetlre 
une  neoformalion  vasculaire;  celle-ci  peut  s'effectuer  sans  doute  par 
des  pointes  d'accroissement,  mais,  d'autre  part,  il  y  a  toute  une  cate- 
gorie  de  gliomes  dans  lesquels  on  trouve  des  cellules  ayant  tous  les 
caracteres  objectifs  de  la  cellule  vaso-formative  (fig.  27).  La  question 
est  de  savoir  si  ces  cellules  sont  d'origine  nevroglique  ou  conjonctive. 
II  y  a  done  regulierement  dans  tout  gliome  une  vegetation  vasculaire, 
associee  a  la  vegetation  nevroglique,  et  dans  toute  une  categoric  de 
faits  il  est  difficile  de  ne  pas  accepter  qu'il  y  a  une  association  de  sar- 
come  et  de  gliome. 

Le  gliome  est  une  tumeur  infiltree  dans  le  tissu  nerveux,  il  ne 
le  comprime  pas,  mais  il  parait  bien  le  detruire  a  son  contact.  Ce  n'est 
pas  au  centre  de  la  tumeur  qu'il  faut  chercher  les  premieres  phases 
de  cette  destruction,  bien  que,  cependant,  on  y  trouve  des  corps  gra- 
nuleux;  a  la  peripheric  il  est  facile,  au  contraire,  de  constater  Talte- 
ration  des  elements  nerveux,  lubes  et  cellules,  s'effectuant  dans  les 
intervalles  des  fusees  nevrogliques  naissantes.  Les  atrophies  se  font 
par  les  procedes  ordinaires,  et  il  est  habiluel  de  trouver,  dans  la  zone 
peripherique,  des  cellules  et  des  tubes  en  degenerescence  et  des 
corps  granuleux. 

Cerebromes. 

En  face  des  tumeurs  a  proprement  pailer  nerveuses,  on  eprouve 
les  memes  incertitudes  que  pour  les  tumeurs  formees  par  les  autres 
tissus.  II  en  existe,  en  effet,  qui  ressemblent  aux  produits  inflamma- 
toires  d'avec  lesquels  il  est  difficile  de  les  distinguer  ;  d'autre  part,  on 
peut  souvent  se  demander  si  certaines  d'entre  elles  ne  relevent  pas  de 
la  teratologic.  Les  noms  divers  :  encephalite  tubereuse  (Bourneville  et 
Brissaud),  neurogliome  (Klebs),  neurogliome  ganglionnaire  (Ziegler), 
demontrent  suffisamment  I'incertitude  des  observateurs. 

La  premiere  de  ces  varietes  assez  nombreuses,  qui  forment  une 
serie  dont  le  dernier  terme  aboutit  au  veritable  teratome,  est  le  gliome 
neuro-formatif. 

Gliome  neuro-formatif.  —  Ce  qui  le  caracterise  c'est  la  presence 
d'une  variete  de  cellules  nevrogliques  sur  la  nature  de  laquelle  on  n'est 
pas,  du  reste,  absolument  fixe.  II  s'agit  d'une  cellule  volumineuse 
pourvue  de  prolongements  multiples ;  son  protoplasma  est  passable- 
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ment  epais,  ce  qui  la  distingue  encore  de  la  cellule  nevroglique  ordi- 
naire, ou  le  protoplasma  ne  forme  qu'une  plaque  nnince.  II  est  refrin- 
gent  et  se  colore  vivement  par  le  carmin,  au  contraire  de  la  cellule  de 
Deiters.  Les  prolongements  de  la  cellule  sont  epais  et  ont  les  carac- 
teres  des  prolongements  cellulaires.  La  cellule  possede  un  noyau 
souvent  excentrique,  et  parfois  on  en  voit  plusieurs. 

Bien  qu'elles  aient  servi  a  caracteriser  le  neoplasme,  ces  cellules 
sont  loin  de  le  constituer  en  son  entier.  Elles  sont  quelquefois  tres 
discretes  ou  reunies  en  amas  de  trois  ou  quatre,  plus  ou  moins  espaces 
les'  uns  des  autres.  Le  reste  du  tissu  du  neoplasme  est,  d'liabitude, 
constitue  sur  le  type  du  gliome  a  cellules  de  Deiters. 

L'analogie  que  la  cellule  decrite  presente  avec  la  cellule  nerveuse, 
specialement  avec  la  grande  cellule  pyramidale,  a  frappe  les  observa- 
teurs.  Elle  en  dilTere  cependant  par  les  caracteres  suivants  :  I'excen- 
tricite  et  la  multiplicite  des  noyaux,  I'absence  de  corps  de  Nissl, 
I'absence  d'amas  pigmentaires  jaunes.  Cette  cellule  n'est  pas  speciale 
a  la  tumeur  qu'on  appelle  gliome;  on  la  trouve  dans  certaines 
varietes  d'encephalite,  en  particulier  dans  I'encephalite  tubereuse  et 
dans  les  teratomes.  On  a  une  tendance  a  la  considerer  comme  appar- 
tenant,  non  pas  a  la  categorie  des  cellules  nevrogliques  adultes, 
mais  aux  neuroblastes,  elements  du  feuillet  ectodermique,  origine 
commune  et  de  la  cellule  nerveuse  et  de  la  cellule  nevroglique.  II 
s'agirait  done  d'un  neuroblaste  qui  n'a  pas  acheve  son  evolution,  si 
bien  que  Taboutissant  ultime  demeure  inconnu.  Quoique  la  cellule 
ne  revete  jamais  le  caractere  de  la  cellule  nerveuse,  certains  auteurs, 
considerant  sa  tendance,  appellent  ces  tumeurs  :  neuro-formatives ; 
mais  on  n'est  en  somme  pas  sur  du  caractere  veritable  des  cel- 
lules ;  ce  sont  des  neuroblastes  qui  n'ont  encore  aucune  destina- 
tion certaine. 

Dans  les  varietes  suivantes,  on  passe,  par  gradation  insensible,  du 
gliome  plus  ou  moins  pur  au  veritable  teratome. 

Les  CEREBROMES  proprcmcut  dits  sont  essentiellement  caracterises 
par  le  fait  qu'ils  possedent  des  elements  nerveux  reconnaissables; 
la  presence  de  cellules  et  de  tubes  nerveux  est  hors  de  doute. 

Cerebrome  myelinique.  —  II  a  ete  mentionne  une  forme  dans  la- 
quelle  il  y  avait,  pour  ainsi  dire,  uniquement  des  fibres  nerveuses, 
mais  cette  forme  parait  rare  ;  une  autre  forme  renferme  des  cellules 
nerveuses.  Elle  est  ou  bien  heterotopique,  ou  bien  developpee  dans 
I'ecorce  ou  les  centres  gris.  L'heterotopie  comprend  deux  varietes  : 
I'une  dans  laquelle  la  tumeur  n'a  plus  aucune  connexion  avec  Fence- 
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phale  ;  I'autre  dans  laquelle  la  tumeur  formee  de  substance  grise 
est  simplement  developpee  au  sein  d'une  masse  blanche. 

Ces  tumeurs  ont  un  volume  variable  :  grain  de  chenevis,  pois 
ou  orange  et  se  dislinguent  du  tissu  encephalique  par  leur  consis- 
tance  plus  ferme,  leur  couleur  plus  rose.  Elles  sont,  en  effet,  assez 
vasculaires.  Leur  frequence  est  tres  restreinte.  Leur  aspect  est  celui 
d'une  masse  grise  developpee  dans  la  substance  blanche  des  centres 
nerveux  eux-memes. 


Fig.  28.  —  Gliomc  neuro-formatif. 


On  les  rencontre  parfois  au  voisinage  des  ventricules.  ou  elles  font 
saillie  sous  la  forme  d'une  nodosite.  Ce  sont  des  masses  plus  ou  moins 
regulieres,  spheriques  ou  ovoides,  situees  soit  sous  la  pie-mere,  soit 
sous  I'ependyme  ventriculaire,  multiples,  bilaterales,  n'alterant  pas  la 
forme  generate  des  hemispheres,  blanchatres,  assez  resistantes,  d'as- 
pect  gelatineux  sur  les  coupes. 

Lorsque  ces  tumeurs  se  developpent  dans  la  substance  grise,  il  est 
presque  impossible  de  les  distinguer  macroscopiquement.  Dans  ces 
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cas,  il  devient  tres  difficile  de  dire  s'il  s'agit  veritablement  d'une 
tumeur  dont  elles  presentent  peu  I'aspect  macroscopique,  ou  d'une 
hypertrophie  partielle  de  I'organe,  ou  d'une  hyperplasie  inflamma- 
toire.  Ce  sont  la  des  productions  communes,  consistant  en  hyperplasie 
des  elements  fondamentaux  de  la  substance  corticate  ou  ganglionnairej 
et  presentant  une  preponderance  marquee  des  parties  nevrogliques. 


Ges  tumeurs,  presque  toujours  congenitales,  paraissent  cependant 
independantes  de  toute  inflammation  des  membranes  adjacentes,  et 
ont  des  analogies  avec  les  foyers  d'encephalite  circonscrite,  «  encepha- 
lite  tubereuse  ».  Elles  sont  mal  limitees,  envahissantes,  et  leur  struc- 
ture rappelle  celle  des  foyers  isoles  de  la  sclerose  multiple.  La  diffe- 
rence capitate  est  qu'elles  font  des  hypertrophies  partielles  de  la 
substance  grise,  au  lieu  de  faire  des  atrophies.  Dans  ces  tumeurs,  on 
trouve  au  microscope  tous  les  elements  de  la  substance  grise,  sans 
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exception  ;  mais  leur  nombre  et  leur  repartition  sont  variables  ;  la 
masse  nevroglique  I'emporte  sur  les  elements  nobles.  Les  vaisseanx 
sont  tres  abondants  et  leurs  connexions  avec  les  filaments  nevro- 
gliques  sont  etroites.  Quels  que  soient  leur  structure  ou  leurs  caracteres, 
lis  apparaissent,  somme  toute,  comme  des  malformations  congeni- 
tales  s'accompagnant  tres  souvent  d'hydrocephalie  chronique. 

Tumeurs  epitheliales. 

Y  a-t'il  des  epitheliomas  primitifs  dans  le  cerveau?  II  existe  des 
tumeurs  bizarres  formees  de  cellules  cylindro-cubiques.  Elles  prennent 
naissance  dans  les  cellules  ependymaires,  les  plexus  choroides,  I'epi- 
thelium  de  revetement  de  la  glande  pineale.  Malgre  I'origine  commune 
des  elements  ependymaires  et  de  ceux  de  la  nevroglie,  le  neoplasme 
ainsi  forme  presente  des  caracteres  differenls  des  gliomes.  Cornil  et 
Ranvier  ont  decrit,  dans  les  ventricules  cerebraux,  des  neoformations 
implantees  sur  I'ependyme  et  le  troisieme  ventricule  sous  le  nom  de 
papillomes.  Ges  tumeurs  sont  formees  de  papilles  enormes  toutes 
recouvertes  de  cellules  pavimenteuses  stralifiees  et  dentelees.  Une  de 
ces  tumeurs  etait  nolamment  constituee  par  de  gros  bourgeons  vascu- 
laires  en  choux-fleurs  formes  de  papilles  composees,  presentant  un 
tres  riche  reseau  capillaire.  Beaucoup  de  ces  papilles  montrent  des 
globes  calcaires  etune  infiltration  graisseuse. 

M.  Cornil  a  decrit  depuis  des  tumeurs  de  meme  nature  developpees 
dans  la  substance  blanche  du  cerveau.  II  s'agit  de  papillo-epilheliomes 
kystiques  a  cellules  cylindriques,  possedant  une  charpente  de  tissu 
conjonctif  avec  meme  des  lobules  adipeux.  Leur  structure  n'a  rien  de 
commun  avec  la  nevroglie,  ni  avec  aucun  des  elements  constituants  du 
tissu  nerveux  central.  Ges  neoplasmes,  tres  comparables  aux  plexus 
choroides,  peuvent  n'avoir  aucune  continuite  avec  I'ependyme  ni  avec 
les  meninges.  lis  ressemblent,  comme  configuration  generate  etcomme 
details  de  structure,  a  certains  papillo-epitheliomes  kystiques  a  cel- 
lules cylindriques  de  la  mamelle  et  de  I'ovaire. 

TUMEURS  SECONDAIRES 

L'envahissement  secondaire  du  cerveau  par  les  epitheliomas  et  les 
sarcomes  pent  se  faire  par  contiguite  ou  par  embolic.  Les  observa- 
tions en  sont  assez  frequentes,  mais  peu  detaillees.  Pour  les  cancers, 
la  tumeur  primitive,  le  point  de  depart  a  ete  trouve  dans  I'uterus,  le 
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sein,  le  testicule,  le  poumon.  Pour  les  sarcomes,  la  tumeur  origioelle 
est  generalement  dans  la  peau  ou  les  os.  L'embolie  pent  se  fixer  dans 
les  meninges,  en  particulier  dans  la  dure-mere,  ou  elle  prolifere  sous 
forme  de  plaques  parfois  multiples,  de  tumeurs  etalees  comprimant 
plus  ou  moins  les  organes  voisins  suivant  leur  volume  et  penetrant 
parfois  les  masses  nerveuses.  Le  cancer  pent  s'infillrer  aussi  dans 
les  mailles  de  la  pie-mere;  il  y  forme  des  nodules,  d'autres  fois  il 
s'etale  en  veritable  meningite  cancereuse.  L'embolie  pent  enfin  s'ar- 
reter  dans  un  des  nombreux  vaisseaux  qui  constituent  les  plexus  cho- 
roid es. 

Les  tumeurs  secondaires  peuvent  etre  multiples,  sieger  soit  dans 
un  hemisphere,  soit  dans  les  deux;  dans  ce  cas,  il  pent  y  avoir  une 
certaine  symetrie  dans  la  disposition  des  neoplasmes. 

Elles  reproduisent,  selon  la  loi  habituelle,  les  caracteres  anatomi- 
ques  de  la  tumeur  primitive. 

KYSTES  ET  TUMEURS  KYSTIQUES 

On  trouve  dans  le  cerveau,  d'une  part,  des  kystes  qui  ne  sont  pas 
des  tumeurs;  d'autre  part,  des  formations  qu'on  peut  considerer 
comme  telles.  Les  premiers  marquent  la  place  d'anciennes  hemorra- 
gies  ou  de  vieux  ramollissements.  On  a  decrit  ainsi  sous  le  nom  de 
kystes  hemorragiqites  des  cavites  provenant  de  la  formation  d'une 
membrane  d'enveloppe  autour  de  foyers  hemorragiques,  et  des  kystes 
a  lait  de  cliaux  resultant  du  ramollissement  en  foyer  sous-cortical; 
on  a  signale  de  meme  des  kystes  sereux  dans  les  plexus  choroides. 

Entre  le  premier  et  le  deuxieme  groupe,  on  peut  placer  comme 
intermediaires  des  cavites  qui  se  developpent  dans  differentes 
tumeurs  par  une  transformation  de  leur  tissu,  hemorragie,  ramollis- 
sement. 

II  existe  enfin  des  tumeurs  exclusivement  kystiques  :  la  plupart 
d'entre  elles  auraient  pour  point  de  depart  une  formation  sarcoma- 
teuse  developpee  aux  depens  de  la  toile  choroidienne.  Elles  occupent 
en  general  la  cavite  venlriculaire  et  se  creusent  une  loge  dans  les  corps 
opto-striesqu'elles  compriment.  D'autres  semblent  resulter  d'une  veri- 
table inclusion  de  la  membrane  ependymaire  centrale,  se  produisant 
pendant  la  vie  embryonnaire  et  ne  trouvant  que  dans  la  periode  adulte 
de  I'existence  I'occasion  de  se  developper.  Telles  sont  les  tumeurs  kys- 
tiques de  la  parol  posterieure  de  I'hypophyse  nees  aux  depens  de 
I'ependyme  de  I'infundibulum. 
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II  se  developpe  aussi  dans  le  cerveau  des  kystes  dus  encore  a  des 
anomalies  de  developpement  et  se  rattachant  auxleratomes  :  les  kystes 
dermoides,  extra  ou  intra-duremeriens;  ils  sont  identiques  a  ceux 
qui  se  developpent  quelquefois  dans  la  region  cerebelleuse,  ou  ils 
semblent  resulter  d'une  inclusion  de  I'ectoderme.  Dans  certains  de  ces 
kystes,  on  trouve  des  amas  de  substance  nerveuse  grise  contenant  des 
cellules  nerveuses.  Cornil  et  Ranvier  ont  observe  de  ces  kystes,  ou  le 
tissu  nerveux  etait  caraclerise  par  des  tubes  minces  a  myeline  et  par 
des  cellules  nerveuses. 

PARASITES  DU  CERVEAU 

L'encephale  est  un  milieu  propice  au  developpement  des  parasites, 
en  particulier  des  cysticerques  et  des  echinocoques.  Les  tumeurs  pa- 
rasitaires  —  cysticerques,  echinocoques,  actinomyces,  dislomes  — 
relevent  des  memes  causes  qui  president  a  la  fixation  et  qui  favorisent 
revolution  des  parasites  de  tout  genre.  Gependant  le  traumatisme, 
meme  dans  les  cas  de  tumeurs  parasitaires,  semble  n'etre  pas  absolu- 
ment  sans  influence  a  ce  point  de  vue  :  les  ruptures  vasculaires,  les 
dechirures  de  tissusqu'il  produitexpliquent,  dans  une  certaine  mesure, 
cette  singuliere  pathogenic. 

Le  cijsticercus  cellulose  n'est  autre  chose  que  I'embryon  enkyste  du 
taenia  solium.  La  cysticercose  alteint  l'encephale  beaucoup  plus  souvent 
que  les  autres  organes.  Le  nombre  des  tumeurs  de  cette  nature  est 
generalement  restreint;  on  a  pu  cependant  en  compter  sur  un  meme 
cerveau  plusieurs  centaines. 

Les  cysticerques  sont  des  etres  kystiques  a  contenu  sereux,  dont 
les  dimensions  ne  sont  pas  inferieures  a  celles  d'un  grain  de  ble,  ni 
superieures  a  celles  d'une  noisette,  sauf  de  rares  exceptions.  Leur 
parol,  epaissie  en  un  point,  forme  un  diverticule  auquel  est  appendue 
la  tete  quadrangulalre,  centrale,  pigmentee,  munie  de  sa  venlouse  et 
de  sa  double  couronne  de  crochets.  La  cavite  kystique  emet  quelque- 
fois des  prolongements  rameux  —  cysticercus  racemosus  (Virchow). 
Les  cysticerques  ont  pour  habitat  primitif  les  meninges,  la  toile  cho- 
roidienne,  les  espaces  sous-arachnoidiens,  et  en  particulier  la  region 
des  espaces  perfores.  lis  envahissent  aussi  le  parenchyme  cerebral,  ils 
y  evoluent  et  y  meurent,  en  laissanta  leur  place  une  capsule  retractee 
a  contenu  caseeux. 

Les  vesicules  hydatides  siegent  le  plus  souvent  a  la  surface  ou 
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dans  les  ventricules.  On  pent  cependant  les  rencontrer  en  pleine  sub- 
stance cerebrale. 

La  vesicule  de  volume  tres  variable  est  generalement  unique,  sans 
vesicule  secondaire,  fait  qui  semble  devoir  etre  rapporte  a  la  gene  que 
cause  au  parasite  la  necessite  de  se  developper  dans  une  cavite  inex- 
tensible,  par  analogic  avec  la  destruction  des  vesicules  dans  un  kyste 
du  foie  trop  serre.  Alors  que  la  sterilite  de  ces  kystes  etait  generalement 


Fig.  29.  —  Kyste  hydatique  du  cerveau. 

admise,des  examens  attentifs  ontpermis  de  reconnaitre  la  presence  du 
parasite,  ce  qui  tend  a  demontrer  que,  lorsqu'on  ne  le  trouve  pas,  c'est 
qu'il  echappe  a  I'examen  par  suite  de  Touverture  de  la  poche  ou  bien 
que  son  evolution,  generalement  lente,  n'est  pas  suffisamment  avancee. 
La  reaction  glycogenique,  trouvee  par  Brault  et  Loeper  dans  la  mem- 
brane germinate  et  les  scolex  d'un  kyste  hydatique  developpe  dans  la 
colonne  vertebrate,  se  relrouve  dans  ces  hydatides  du  cerveau,  ce  qui 
parait  devoir  etre  une  nouvelle  preuve  de  la  vitalite  de  ces  produc- 
tions. Le  liquide  cephalo-rachidien  semble  devoir  participer  a  la  consti- 
tution de  I'hydropisie  du  parasite  par  les  lois  de  I'osmose  et  etre 
meme  un  milieu  favorable  a  revolution  de  celui-ci.  La  suppuration  par 
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infection  est  rare,  probablement  par  suite  de  I'eloignement  des 
portes  d'entree  des  bacteries. 

La  reaction  du  tissu  nerveiix  dans  la  paroi  des  kystes  consiste  en 
une  variete  tres  speciale  d'encephalite,  analogue  a  celle  que  I'on  trouve 
autour  des  lesions  circonscrites  en  general.  Nous  renvoyons  a  la 
description  qui  a  ete  faite  de  cette  variete  d'inflammation  au  chapitre 
encephalite. 


ECORCE  CEREBRALE.  — CIRCONVOLUTIONS.  —  FIBRES  d'ASSOCIATION  ET  DE 
PROJECTION.  —  PRINCIPALES  LOCALISATIONS  CORTICALES. 

Apres  nous  etre  occupes  de  la  nature  des  lesions  susceptibles  de 
se  rencontrer  dans  Tencephale,  il  importe  de  rappeler  brievement 
certaines  notions  anatomiques. 

La  surface  du  cerveau  est  partout  constituee  par  une  coucbe  de 
substance  grise.  C'est  le  manteau  ou  ecorce  cerebrate.  Cette  ecorce  se 
moule  sur  une  serie  de  cretes  formees  par  des  expansions  de  la  sub- 
stance blanche  sous-jacente.  La  crete  de  substance  blanche,  recou- 
verte  par  le  repli  de  substance  grise,  constitue  la  circonvolution. 
Lorsqu'on  sectionne  cette  circonvolution  perpendiculairement  a  son 
grand  axe,  la  substance  grise  figure  une  voute  au  centre  de  laquelle 
€st  logee  I'expansion  de  la  substance  blanche.  Chaque  circonvolution 
est  separee  de  ses  voisines  par  un  sillon  plus  ou  moins  profond,  oc- 
cupe  par  un  repli  de  la  pie-mere,  mais  ce  sillon  n'interrompt  pas  la 
continuite  du  manteau  gris,  qui  se  recourbe  en  sens  inverse  et  con- 
tourne  le  fond  du  sillon  pour  passer  d'une  circonvolution  a  I'autre.  II 
est  suivi,  dans  ce  mouvement,  par  la  substance  blanche  sous-jacente 
dont  les  fibres  s'orientent,  a  ce  niveau,  d'une  fagon  particuliere.  Toute 
circonvolution  presente  done  a  examiner  trois  regions  :  1°  la  partie 
"Convexe  ;  2°  les  bords  lateraux  ;  3"  la  portion  qui  contourne  le  sillon. 
Toute  la  surface  est  en  communion  intime  avec  la  pie-mere  qui,  a 
Tetat  normal,  s'enleve  facilement  et  n'entraine  avec  elle  aucune  par- 
celle  de  substance  cerebrate.  Malgrc  I'interet  qu'offre  la  recherche  des 
adherences,  il  sera  bon  de  conserver  la  pie-mere  sur  les  circonvo- 
lutions  qu'on  desire  soumettre  a  I'examen  histologique. 

Substance  blanche.  —  La  partie  centrale,  I'axe  blanc,  est  formee  de 
fibres  a  myeline  fines  qui,  d'abord  paralleles,  divergent  ensuite  en 
eventail  pour  aborder  la  couche  grise,  perpendiculairement  a  sa  sur- 
face. Elles  y  penetrent,  reunies  en  fascicules  pour  former  les  fibres 
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radiees.  Epais  a  leur  point  d'entree,  ces  fascicules  s'epuisent  gra- 
duellement,  sans  changer  de  direction,  dans  les  couches  grises  pro- 
fondes.  Ces  fibres  blanches  de  I'axe  central  sont,  en  naajorite,  des 
fibres  de  projection.  Au  niveau  des  sillons,  les  fibres  decrivent  une 
courbe  pour  en  contourner  le  fond  (fibres  en  V).Elles  sont,  pour  la 
plupart,  destinees  a  relier  entre  elles  les  circonvolutions  voisines. 
Cependant,  quelques-unes  se  redressent  pour  penetrer  dans  la  couche 


Fig,  30.  —  Ecorco  cerebrale  norinaTe.  1,  reseau  d'Exner;  2,  strie  de  Bechterew; 
3,  fibres  radioes. 

grise  qui,  meme  a  ce  niveau,  n'est  pas  totalement  depourvue  de 
fibres  radiees. 

Substance  grise. —  Examinee  a  I'etat  frais,  surune  coupe  transver- 
sale,  I'ecorce  grise  ne  parait  pas  de  coloration  uniforme  dans  toutes 
ses  parties.  Baillarger  y  decrivait  six  couches,  alternativement 
blanches  et  grises,  en  allant  de  la  surface  vers  la  profondeur.  Pour 
Kolliker,  il  y  aurait  lieu  de  n'en  distinguer  que  trois  :  une  couche 
externe  blanche,  une  moyenne  grise,  une  interne  rouge  jaune.  Ces 
deux  dernieres  sont  separees  I'une  de  I'autre  par  une  strie  blanche 
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qui  correspond  a  la  strie  cxterne  de  Baillarger,  strie  qui  devient 
tres  epaisse  dans  certaines  circonvolutions  occipitales,  ou  elle  prend 
le  nom  de  ruban  de  Vicq  d'Azyr.  Gette  apparence  de  stralification 
s'explique,  en  partie,  par  la  constitution  histologique  de  I'ecorce.  Si 

on  examine,  sur  une  coupe 
transversale  coloree  par  The- 
matoxyline  de  Weigert,  la 
portion  convexe  de  la  sub- 
stance grise,  on  remarque  une 
zone  profonde,  caraclerisee 
surtout  par  la  presence  des 
faisceaux  de  fibres  radices, 
et  une  zone  superficielle, 
moins  coloree,  ou  les  fibres  a 
myeline  ont,  au  contraire, 
une  direction  parallele  a  la 
surface  de  I'ecorce.  Ces  fibres, 
a  direction  tangentielle,  qui 
existent  un  peu  partout,  sont 
plus  abondantes  et  se  tassent 
sur  certains  points ;  il  en 
resulte  la  formation  de  zones 
plus  colorees,  qui  se  dispo- 
sent  concentriquement  a  la 
courbe  que  decrit  la  surface 
de  la  circonvolution.  De  ces 
trois  zones,  la  plus  superfi- 
cielle (fig.  30)  est  celle  des 
fibres  tangentielles  d'Exner 
situee  immediatement  sous  la 
pie-mere;  la  moyenne  est  la 
strie  de  Bechterew;  la  plus 
profonde,  qui  correspond  a 
peu  pres  au  point  ou  les 
faisceaux  radies  commengent 
a  elre  moins  apparents,  est  la  strie  externe  de  Baillarger.  Comme,. 
d'autre  part,  dans  I'intervalle  de  ces  stries,  il  existe  des  fibres  qui,, 
bien  que  moins  serrees,  ont  la  meme  direction  tangentielle  et  par 
consequent  croisent  la  direction  des  fibres  radiees,  on  decrit,  entre 
les  stries  moyenne  et  profonde,  un  feutrage  dit  superradiaire  et,. 


Fig.  31.  —  Structure  de  I'ecorce  cerebrale  (a  droite, 
les  systemes  de  fibres,  a  gauche,  les  couches 
celkilaires). 

flE,  fibres  tangentielles  du  rescau  d'Exner. 
—  flB,  fibres  tani^entielles  de  la  strie  de  Bech- 
terew. —  fcBa,  fibres  tangentielles  de  la  strie 
externe  de  Baillarger.  —  fiBa,  fibres  tangen- 
tielles de  la  strie  interne  de  Baillarger.  —  fr, 
fibres  radiees.  —  faM,  faisceau  d'associalion 
intracorticale  de  Meynert.  —  Co,  centre  ovale. 
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au-dessous  de  la  strie  de  Baillarger,  un  second  feutrage  dit  interra- 
diaire. 

Si  on  examine  une  semblable  coupe,  traitee  par  le  carmin  ou  par  la 
methode  de  Nissl,  on  n'y  distingue  plus  que  deux  couches  :  une 
couche  superficielle,  dite  couche  moleculaire,  etune  couche  profonde, 
beaucoup  plus  epaisse,  qui  se  distingue  surtout  par  sa  grande  abon- 
dance  de  cellules  nerveuses.  La  couche  moleculaire  est  formee  de 
fibres  nerveuses  tres  fines,  les  unes  pourvues  de  myeline,  reseau 
d'Exner,  les  autres  amyeliniques,  et  surtout  par  une  grande  quantite 
de  tissu  nevroglique.  Les  cellules  nerveuses  y  sont  rares,  petites  et 
de  forme  irreguliere.  La  zone  superficielle  de  cette  coupe  (zone  sous- 
piemerienne)  est  uniquement  formee  de  fibrilles  nevrogliques  tres 
serrees  et  de  cellules  nerveuses  de  meme  nature,  nombreuses  et 
orientees  parallelement  a  la  surface.  La  zone  des  cellules  nerveuses  a 
ete  divisee  en  trois  regions,  qui  ne  se  distinguent  que  par  la  forme 
ou  le  volume  des  cellules,  et  qui  sont,  en  allant  de  la  surface  vers 
la  profondeur  :  1"  la  region  des  petites  cellules  pyramidales;  2°  la 
region  des  grandes  cellules  pyramidales ;  3"  la  region  des  cellules 
polymorphes. 

Les  cellules  pyramidales  sont  toutes  orientees  de  la  meme  fagon. 
Leur  grand  axe  est  perpendiculaire  a  la  surface  de  la  circonvolution; 
leur  base,  d'ou  se  detache  le  prolongement  axile,  est  tournee  du  cote 
de  la  profondeur ;  leur  sommet,  d'ou  se  detache  la  dentrite  principale, 
est  tourne  du  cote  de  la  couche  moleculaire.  Elles  forment  ainsi  des 
rangees  paralleles  aux  faisceaux  de  fibres  radices  et  situees  dans 
I'intervalle  de  ces  faisceaux.  Cette  disposition  est  surtout  tres  marquee 
pour  les  grandes  pyramidales,  qui  sont  plus  profondes  et  occupent  la 
region  ou  les  faisceaux  radies  sont  plus  compacts  et  mieux  individua- 
lises. 

Les  circonvolutions  dites  motrices  —  frontale  et  parietale  ascen- 
dantes,  lobule  paracentral  —  possedent,  de  plus,  des  cellules  pyra- 
midales geantes  —  cellules  de  Betz.  Elles  se  distinguent  des  autres 
par  leurs  dimensions  et  par  la  richesse  de  leur  protoplasma  en  corps 
chromatiques.  De  meme  forme  et  de  meme  orientation  que  les  grandes 
pyramidales,  elles  forment  au  milieu  d'elles  de  petits  ilots  de  3  a  6 
cellules,  separes  par  des  intervalles  variables. 

Les  cellules  polymorphes  occupent  la  couche  la  plus  profonde  de 
la  circonvolution.  Leur  grand  diametre  est,  en  general,  parallele  a  la 
surface.  II  est  probable  que,  pour  la  plupart,  elles  appartiennent  au 
systeme  d'association. 
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La  methode  de  Golgi  montre  que  les  prolongements  axiles  des  cel- 
lules pyramidales  se  dirigent  vers  la  substance  blanche,  et  vont 
former  les  fibres  de  projection  et  les  fibres  commissurales,  tandis  que 
les  prolongements  protoplasmiques  de  ces  cellules  se  ramifient  dans 
toute  I'epaisseur  de  la  substance  grise. 

II  existe,  en  outre,  deux  varietes  de  cellules  dont  le  cylindraxe 
s'epuise  dans  cette  meme  substance  grise.  Ce  sont  :  1°  les  cellules  du 
type  II  de  Golgi;  elles  sont  polygonales,  leur  cylindraxe  est  court  et 
s'arborise  autour  des  cellules  voisines;  2"  les  cellules  de  Martinotti^ 
surtout  nombreuses  dans  les  couches  profondes  dont  le  cylindraxe 
est  ascendant  et  s'epuise  dans  la  substance  moleculaire  ou  dans  son 
Yoisinage. 

FIBRES  d'aSSOCIATION  ET  DE  PROJECTION 

La  methode  anatomo-clinique  a  montre  que  I'ecorce  est  constituee 
de  differents  territoires  ayant  des  fonctions  distinctes. 

D'autre  part,  il  semble  que  la  cause  des  differences  fonctionnelles 
observees  reside  principalement  dans  les  connexions  que  les  diverses 
parlies  de  I'ecorce  ont,  soit  entre  elles,  soit  avec  les  autres  parties  du 
systeme  nerveux  central.  La  connaissance  de  ces  connexions  diverses 
serait  done  de  grande  importance  en  anatomic  pathologique;  mais 
elles  sont  encore  tres  imparfaitement  connues.  On  les  divise  de  la 
fa^on  suivante  : 

1°  Les  regions  de  I'ecorce  d'un  meme  hemisphere  sont  reliees  par 
des  fibres  dites  fibres  d'association.  On  les  distingue  en  fibres  courtes 
et  en  fibres  longues. 

Fibres  courtes.  —  Elles  unissent  des  circonvolutions  voisines. 
Elles  sont,  d'une  fagon  generale,  paralleles  a  la  surface  de  I'ecorce ; 
les  principaux  groupes  a  mentionner  sont  ceux  :  1°  des  fibres  inter- 
radiaires,  constituant  les  stries  blanches,  interne  et  externe;  2°  des 
fibres  tangentielles;  3°  des  fibres  en  V  qui  contournent  le  fond  des 
sillons. 

Fibres  sous-corticales.  —  Elles  sont  dans  I'ensemble  plus 
longues  que  les  precedentes  et  relient  entre  elles  des  regions  plus 
eloignees.  Elles  occupent  le  centre  ovale  ou  elles  sont,  pour  la 
plupart,  intimement  melangees  aux  fibres  commissurales  et  aux 
fibres  de  projection,  Cette  intrication  est  surtout  tres  marquee  au 
Yoisinage  immediat  de  I'ecorce,  dans  la  region  que  M.  et  M"''  Dejerine 
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Fig.  32.  —  Fibres  d  association  iiitraliemispherique. 


designent  SOUS  le  nom  de  substance  blanche  non.  difTerenciee, 
Cependant,  sur  certains  points,  ces  fibres  d'association  sous- 
€orticales  se   reunissent  en   faisceaux  distincts,  au  moins  dans 
eertaines  parties  de  leur  trajet.  Les  plus  importants  de  ces  faisceaux 

sont  : 

Le  cingulum; 
Le    faisceau  unci- 
forme; 

Le  faisceau  longitu- 
dinal superieur  ou  ar- 
que; 

Le  faisceau  occipito- 
frontal ; 

Le  faisceau  longitu- 
dinal inferieur. 

2"  Gertaines  regions 
de  I'ecorce  d'un  hemi- 
sphere sont  reliees  a  des 
regions  homologues  ou  a  des  regions  differentes  de  I'ecorce  du  cote 
oppose,  par  des  fibres  diles  commissurales. 

Les  plus  importants  des  systemes  commissuraux  sont :  a)  le  corps 
calleux;  b)  la  commissure  an- 
-terieure. 

3°  Enfin,  les  diverses  re- 
gions de  I'ecorce  sont  reliees 
aux  autres  parties  du  nevraxe 
par  des  fibres  dites  fibres  de 
projection. 

On  designe  sous  ce  nom 
des  fibres  qui  relient  I'ecorce 
aux  regions  sous  -  jacentes, 
c'est-a-dire  principalement, 
d'une  part,  aux  noyaux  gris 
centraux,  couche  optique  et 
corps  strie ;  d'autre  part,  a  la 
protuberance,  au  bulbe  et  a  la  moelle. 

Dans  la  circonvolution,  les  fibres  de  projection  representent  la 
plus  grande  partie,  sinon  la  totalite,  des  fibres  radices.  Dans  le  centre 
ovale,  ces  fibres,  sans  representor  des  faisceaux  distincts  car  elles 
sont,  sur  bien  des  points,  melees  aux  fibres  d'association  et  aux 


Fig.  33.  —  Neurone  d'association  unissant  les  deux 
hemispheres  (Gajal).  1,  region  du  corps  calleux; 
2,  region  de  la  commissure  anterieure;  3  et  4, 
region  des  pedoncules  cerebraux. 
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commissures,  tendent  cependant  a  se  reunir  pour  gagner,  en  fin  de 
compte,  la  capsule  interne.  II  en  resulle  que  chacune  d'elles  suit  un 
trajet  tres  different,  en  rapport  avec  le  point  de  depart  cortical,  et 
que,  d'un  autre  cote,  le  melange  avec  les  autres  fibres  diminue  a 
mesure  qu'elles  le  rapprochent  de  la  capsule  interne.  II  y  a  done  bien, 
deja,  des  faisceaux  distincts  dans  la  region  voisine  de  cette  capsule, 
c'est-a-dire  dans  le  pied  de  la  couronne  rayonnante. 

Ces  fibres  de  projection  sont  de  deux  categories,  suivant  qu'elles 
ont  dans  I'ecorce  leur  origine  ou  leur  terminaison,  c'est-a-dire  qu'elles 
sont  corticifuges  ou,  au  contraire,  corticipetes.  Parmi  les  premieres 
se  trouvent  les  fibres  motrices;  parmi  les  secondes,  les  fibres  affec- 


thologiques;  nous  nous  bornerons  a  indiquer  celles  qui  constituent 
les  faisceaux  les  mieux  connus. 

Capsule  interne,  —  Le  meilleur  precede  pour  etudier  la  capsule 
interne,  d'une  fa^on  incomplete  mais  suffisante  pour  la  topographic 
des  localisations,  consiste  a  pratiquer  des  coupes  horizontales  de 
Themisphere.  On  distingue  quatre  segments  dans  la  capsule  interne  : 

1°  Un  segment  anterieur  ou  lenticulo-caude; 

2°  Un  segment  posterieur  ou  lenticulo-optique.  Ce  dernier  est  de 
beaucoup  le  plus  important,  au  point  de  vue  des  localisations 
cerebrales ; 

3**  Un  segment  retro-lenticulaire ; 

4°  Un  segment  sous-lenticulaire  decrit  par  M.  et  M™'  Dejerine. 

Le  segment  retro-lenticulaire  pent  se  voir  sur  la  coupe  qui  montre 
les  deux  premiers. 

Le  segment  sous-lenticulaire  n'est  visible  que  sur  une  coupe  pra- 
tiquee  a  un  niveau  inferieur,  celle  qui  interesse  la  region  sous- 
optique. 


tees  a  la  sensibilite,  soit  ge- 
nerale,  soit  speciale. 


Fig.  3i.  —  Neurones  d'association  pour  les  diverges 
parties  d'un  meine  hemisphere  (Cajal).  1,  extreniite 
anterieure;  2,  extremite  posterieure  ;  3,  corps 
calleux. 


Si,  en  principe,  I'exis- 
tence  de  toutes  ces  catego- 
ries de  fibres  n'est  ni  con- 
testable ni  contestee,  en 
realite  elle  n'a  ete  mise  en 
evidence  d'une  fagon  positive 
que  pour  un  petit  nombre 
d'entre  elles,  a  I'aide  de 
I'experimentation  ou  des 
constatations  anatomo-pa- 


NOTIONS  ANATOMIQUES 


105 


1°  Le  segment  anterieur  contient  les  fibres  de  projection  venant 
du  lobe  frontal;  il  est  forme  par  des  fibres  a  direction  antero-poste- 
rieure;  il  n'est  visible  que  sur  les  coupes  qui  passent  par  la  partie 
superieure  de  la  couche  optique;  il  disparait  sur  les  coupes  plus  in- 
ferieures. 

2°  Le  segment  posterieur  vient  principalement  des  circonvolutions 
roiandiques  de  la  zone 
dite  psycho-motrice;  les 
fibres  qui  y  passent  sont 
a  direction  verticale  et 
par  consequent  section- 
neestransversalement  sur 
les  coupes  horizontales 
de  rtiemisphere.  II  con- 
tient la  totalite  des  fibres 
pyramidales. 

La  rencontre  du  seg- 
ment anterieur  avec  le 
segment  posterieur  se 
fait  par  un  angle  obtus  : 
le  genou  de  la  capsule 
interne.  La  passent  les 
fibres  du  faisceau  geni- 
cule  qui  viennent  de  fo- 
percule  rolandique  et  de 
la  partie  adjacente  de  I'o- 
percule  frontal. 

3°  Le  segment  retro- 
lenliculaire,  tributaire  du 
lobe  occipital  et  de  la 
partie  posterieure  des 
lobes  parietal  et  tempo- 
ral, n'envoie  pas  de  fibres  dans  le  pied  du  pedoncule  cerebral.  Ses 
fibres  vont  former  dans  leur  ensemble  les  radiations  optiques  de 
Gratiolet  ou  faisceau  visuel  cortical. 

4"  Le  segment  sous-lenticulaire,  decrit  par  M.  et  M™'  Dejerine,  est 
en  realite  tres  difficile  a  voir.  II  contient  deux  faisceaux  de  fibres ;  Fun, 
dit  temporo-thalamique,  tire  son  origine  des  circonvolutions  tempo- 
rales,  mais  regoit  aussi  un  contingent  important  de  fibres  du  lobe 
occipital.  L'autre,  le  faisceau  de  Tiirck,  ne  tire  son  origine  que  de  ia 


Fig.  35.  —  Coupe  horizontale  de  riiemispliere  cere'bral 
(coupe  do  Flechsig). 

VL,  ventricule  lateral ;  NL,  noyau  lenticulaire  ;SS,  scissure 
de  Sylvius.;  EC,  ecorce  cerebrale;  NC,  noyau  caude;  LI, 
lobule  de  I'lnsula;  CE,  capsule  externe;  AM,  avant-niur  ; 
SRL,  segment  retro-lenticulaire  de  Dejerine:  SL,  septum 
lucidum.  —  CC,  corps  calieux;  CI,  capsule  interne;  CO, 
couche  optique.  —  PPT,  pilier  posterieur  du  trigone. 


106 


HISTOLOGiE  PATHOLOGIQUE  DU  SYSTEME  NERVEUX 


partie  moyenne  des  deuxieme  et  troisieme  circonvolutions  tempo- 
rales,  et  il  s'epuise  dans  les  parties  superieures,  posterieures  et  exter- 
nes  de  I'etage  anterieur  de  la  protuberance. 

LOCALISATIONS  CEREBRALES 

Les  effets  des  lesions  destructives  ne  sont  connus  que  pour  une 
petite  partie  de  I'ecorce.  On  pent  les  diviser  en  trois  categories  : 

Gelles  qui  suppriment  les  mouvements  volontaires  :  lesions  mo- 
trices; 

Celles  qui  abolissent  les  sensibilites,  ou  generale,  ou  speciales  : 
lesions  sensitives  ou  lesions  sensorielles ; 

Celles  qui  entrainent  des  troubles  du  langage  :  lesions  de  I'a- 
phasie. 

Localisations  motrices —  Elles  s'echelonnent  le  long  du  sillon  de 
Rolando,  sur  les  circonvolutions  dites  centrales,  de  telle  fagon  que  les 
centres  des  muscles  de  la  tete  occupent  leur  partie  inferieure;  ceux 
des  membres  superieurs,  leur  partie  moyenne ;  ceux  des  membres 
inferieurs,  la  region  qui  avoisine  la  scissure  interhemispherique. 

Localisation  de  la  sensibilite  G^-NERALE.  —  L'accord  estbeaucoup 
moins  complet  rolativement  au  siege  des  lesions  qui  produisent  la 
perte  de  la  sensibilite  generale.  On  salt,  du  reste,  que  ce  terme  de  sen- 
sibilite generale  comprend  plusieurs  modes  de  sensibilite.  On  tend 
de  plus  en  plus  a  admettre  que  la  sensibilite  generale,  comprise  dans 
son  sens  le  plus  vague,  a  la  meme  localisation  corticate  que  les  mou- 
vements volontaires,  ctque  la  region  des  cellules  motrices  est  en  realite 
sensitivo-motrlce.  On  ne  devrapas  oublier,  cependant,  que  la  question 
ne  pent  etre  consideree  comme  resolue.  Charcot  et  Ballet  lui  assignent 
le  lobe  occipital  et  le  lobe  parietal;  Nothnagel,  Monakow,  le  lobe 
parietal  et,  en  particulier,  la  portion  de  ce  lobe  qui  porte  le  nom  de 
gyrus  supra  marginalis  (Redlich,  Wetter,  Grasset,  Monakow,  Allen- 
Starr). 

Localisations  sensorielles.  —  De  toutes  les  localisations  senso- 
rielles corticales,  la  seule  qui  soit  bien  etablie  est  la  localisation 
visuelle. 

Toute  lesion  etendue  de  I'ecorce  occipitale,  surtout  du  cuneus  et 
de  son  voisinage,  produit  Themianopsie  laterale  homonyme,  c'est-a- 
dire  la  cecite  plus  ou  moins  complete  dans  la  moitie  externe  ou 
temporale  du  champ  visual,  pour  I'ceil  situe  du  cole  de  la  lesion,  et 
dans  la  moiti6  interne  ou  nasale  du  champ  pour  I'oeil  du  cote  oppose. 
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Dans  le  cas  de  lesion  bilaterale,  il  pent  survenir,  ainsi  que  I'a  montre 
ChaufTard,  une  cecite  complete  d'origine  corticale.  Elle  se  ferait  d'iia- 
bitude  en  deux  etapes  successives. 

Les  autres  localisations  sensorielles  sont  encore  assez  incertaines. 
L'une  des  causes  de  cette  incertitude  residerait  dans  le  fait  que,  pour 
Tome,  le  gout,  I'odorat,  les  centres  corticaux  communiquant  entre  eux, 
une  lesion  unilaterale  serait  incapable  de  produire  une  paralysie. 

On  assigne  en  particulier  a  rouie  une  portion  de  la  premiere 
temporale;  a 
I'olfaction,  les 
circonvolutions 
de  I'hippocampe 
et  du  corps  cal- 
leux. 

Localisations 
du  langage.  — 
La  faculte  du 
langage  com- 
prend  deux  phe- 
nomenes  dis- 
tincts. 

Le  premier 

comporte  la  possibilite  d'exprimer  ses  idees,  soit  par  la  parole,  soil 
par  I'ecriture.  Le  second,  la  possibilite  de  percevoir  et  de  comprendre, 
soit  la  parole  parlee,  soit  I'ecriture.  A  la  perte  de  chacun  de  ces 
groupes  correspond  une  variete  d'aphasie.  La  premiere  a  regu  le 
nom  d'aphasie  motrice,  ou  d'emission;  la  seconde,  celui  d'aphasie 
sensorielle  ou  de  reception. 

Les  centres  corticaux  du  langage  d'emission,  aussi  bien  que  ceux 
du  langage  de  reception,  sont  situes  dans  I'hemisphere  gauche.  Excep- 
tionnellement  et  seulement  chez  les  gauchers,  ils  peuvent  sieger  dans 
Themisphere  droit ;  ils  occupent,  dans  ce  cas,  les  circonvolutions 
qu'ils  occuperaient  dans  I'hemisphere  gauche. 

Pour  I'aphasie  motrice,  aphemie,  perte  de  la  parole  articulee, 
la  lesion  siege  au  pied  de  la  troisieme  frontale  gauche,  ou  circonvo- 
lution  de  Broca. 

Pour  I'agraphie,  I'existence  d'un  centre  n'est  pas  demontree,  mais 
il  est  probable  qu'il  existe  un  centre  cortical  regissant  les  mouve- 
ments  associes  de  la  main  qui  permettent  de  tracer  les  caracteres  ecrils. 
Ce  centre  serait  situe  au  niveau  du  pied  de  la  seconde  frontale  gauche. 
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Les  pedoncules  cerebraux,  surmontes  par  les  lubercules  quadri- 
jumeaux  (mesencephale),  la  protuberance  et  le  bulbe,  auxquels  se 
rattache  le  cervelet  (rhombencephale),  la  moelle  epiniere,  les  racines 
motrices  qui  partent  de  ces  regions  et  les  racines  sensitives  qui  y 
aboutissent,  constituent  une  serie  de  portions  de  I'axe  nerveux,  qui  ont 
chacune  leur  structure  propre  et,  par  consequent,  leurs  aptitudes 
pathologiques  speciales.  Mais,  d'autre  part,  beaucoup  d'affections  les 
atteignent  simultanement ;  aussi,  tout  en  consacrant  des  chapitres 
separes  aux  lesions  qui  appartiennent  en  propre  a  chacune  de  ces 
parties,  nous  reunirons,  chaque  fois  qu'il  le  faudra,  dans  une  descrip- 
tion d'ensemble,  tons  les  processus  pathologiques  generaux  qui 
affectent  a  la  fois  plusieurs  departements  du  systeme  nerveux. 

G'est  ainsi  que  nous  decrirons  pour  commencer  les  plus  impor- 
tantes  des  degenerations  fasciculees  et  syslematiques  de  I'axe, 
consecutives  a  des  foyers  siegeant  dans  le  cerveau  ou  dans  I'une  quel- 
conque  des  parties  sous-jacentes.  Cette  etude  permettra  aux  lecteurs 
de  s'orienter  dans  la  partie  inferieure  du  systeme  nerveux  central  et 
d'acquerir  les  notions  anatomiques  indispensables. 


Les  degenerations  secondaires  des  fibres  du  systeme  nerveux 
central  sont  consecutives  a  la  destruction  de  leurs  cellules  d'origine 

(1)  Notre  venere  maiLre  A.  Gombault,  frappe  par  une  cruelle  maladie,  nous  a  con- 
fie  le  soin  de  faire  cet  article,  dont  il  avait  ete  primitivement  charge.  Tous  ceux  qui 
ont  connu  le  savant  et  I'homme  comprendront  avec  quels  sentiments  de  regret  nous 
nous  sommes  substitues  a  lui  dans  racconriplissement  de  cette  tache. 


(2)  TuRCK,  Ueber  secundare  Erkrankung  einzelner  Ruckenmarkstrdnge  unci  ihrer 
Forlsetmngen  mm  Gehirne  {Silzber.  d.  Akad.  d.  W.  z,u  Wien.,  1851,  1853,  1855).  — 
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ou  a  leur  section  en  un  point  qiielconque  de  leiir  trajet  par  une  lesion 
localisee;  dans  ce  dernier  cas,  la  portion  des  fibres  qui  est  en  aval  de 
la  lesion  subit  seule  la  degeneration  ivallerienne ;  la  portion  qui  est 
en  amont  pent  subir  une  degeneration  retrograde  par  suite  de  pro- 
cessus physio-pathologiques  differents  de  la  degeneration  wallerienne. 
Nous  n'avons  a  etudier  ici  que  la  topographic  des  degenerations 
secondaires.  Neanmoins,  avant  d'entrer  dans  la  description  des 
degenerations  en  particulier,  il  est  necessaire  de  preciser  la  va- 
leur  anatomique  des  differents  groupenients  de  fibres  qui  en  sont  le 
siege. 

On  peut  schematiquement  distinguer  trois  categories  de  formations 
dans  la  substance  blanche  :  les  cordons,  les  faisceaux  et  les  systemes 
element  aires  de  fibres. 

Un  cordon  est  une  subdivision  topographique  de  la  substance 
blanche  marquee  par  une  limite  exterieure:  cordon  posterieur,  cordon 
antero-lateral. 

Un  faisceau  est  un  groupement  plus  ou  moins  serre  de  fibres  qui 
suivent,  au  moins  pendant  un  certain  temps,  un  meme  trajet;  il 
suit  de  la  que  ces  fibres  sont  susceptibles  de  degenerer  simultanement 
lorsqu'elles  sont  atteintes  par  un  foyer  primitif  unique;  la  lesion 
secondaire  qui  en  resulte  merite  le  nom  de  degeneration  fasciculee; 
ainsi,  par  exemple,  la  section  d'une  racine  posterieure  entraine  la 
formation  dans  la  moelle  d'une  degeneration  fasciculee. 

Un  systeme  elementaire  de  fibres  est,  suivant  Flechsig  (1),  qui 
a  precise  la  notion  de  la  systematisation  des  lesions,  introduite 
dans  la  science  par  Vulpian,  un  ensemble  de  fibres  qui  ont  meme 
origine  et  meme  terminaison;  ainsi,  par  exemple,  les  fibres  des 
racines  posterieures  constituent  plusieurs  systemes,  parce  qu'elles  ne 
se  terminent  pas  toules  dans  des  noyaux  equivalents;  Flechsig  a 

Bouchard,  Elude  liistologiqiie  des  degenerations  secondaires  de  la  moelle  epiniere 
(Arcii.  gen.  med.,  1866).  —  Charcot,  (Euvres  completes.  —  V.  Bechterew,  Les  voies 
de  conduction  du  cerveau  et  de  la  moelle;  trad,  par  Bonne,  1900.  (Contient  toute  la 
bibliograpliie  jusqu'en  1900).  —  Tooth,  The  Gulstonian  Lectures  on  secondary  degene- 
ration of  the  spinal  cord.  (Brit.  med.  J.,  I,  1889).  —  Gombault  et  Philippe,  Contribu- 
tion d  Vetude  des  lesions  sijstematiques  des  cordons  blancs  dans  la  moelle  epiniere  {Arch, 
med.  exp.,  189i).  —  Dejerine,  Analomie  des  centres  nerveux.  —  Probst,  Experimen- 
telle  Untersuchungcn  uber  die  Analomie  und  Physiologic  der  Leitungsbahnen  des 
Gehirnstammes  (Arch.  f.  Anat.  u.  Phys.,  anat.  Abt.  Suppl.  Heft,  1902).  —  Lewan- 
DOWSKY,  Untersiichumjen  uber  die  Leitungsbahnen  des  Truncus  cerebri,  lena,  G.  Fis- 
cher, 1904).  —  WoLFFHUGEL,  Patlwlogie  des  Rilchenmarks :  Secunddre  Degenerationen 
in  Ergebnisse  der  allgemeinen  Pathologie  und  pathologischen  Anatomic  von  Lubarsch- 
Ostertag.  9«  annce,  1904  (Bibliographie  de  1895  a  1903). 

(1)  P.  Flechsig,  Die  Leitungsbahnen  im  Gehirn  und  Riickenmark  des  Menschen. 
Leipzig,  1870.  1st  die  Tabes  eine  Systemerkrankung?  {Neurol.  Centralbl.,  1890). 
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montre  que  le  developpement  de  la  myeline  siir  les  fibres  d'un  meme 
systeme  est  synchrone  et  que  les  differents  systemes  d'une  region  se 
myelinisent  a  des  ages  differents;  ce  qui  fait  que  Tembryologie  pent 
servir  a  demeler  les  differents  systemes  elementaires  qui  composent 
les  faisceaux.  La  patliologie  nous  fournit  des  exemples  de  lesions 
limitees  a  un  seul,  ou  au  moins  a  un  petit  nombre  de  systemes  ele- 
mentaires de  fibres,  a  Texclusion  des  autres  systemes  voisins ;  on 
donne  a  ces  lesions  le  nom  de  degenerations  systematiques. 

Lorsqu'elles  resultent  d'un  processus  electif  on  les  appelle  dege- 
nerations systematiques  primitives.  C'est  ainsi  que  la  bandelette 
externe  de  Pierret,  dans  le  tabes  incipiens,  est  formee  par  la  destruc- 
tion de  fensemble  des  fibres  d'une  certaine  categoric  appartenant 
a  un  nombre  quelconque  de  racines  posterieures  de  la  moelle.  Les 
degenerations  systematiques  primitives,  ainsi  comprises,  s'ecartent 
sensiblement  des  degenerations  walleriennes  secondaires  par  leur 
pathogenic  et  par  leur  evolution. 

Lorsqu'un  faisccau  compose  de  plusieurs  systemes  elementaires 
de  fibres  est  atteint  par  une  lesion  circonscrite,  il  arrive  fatalement 
que  le  systeme  le  plus  long,  apres  s'etre  degage  de  ceux  qui  I'accom- 
pagnaient,  finit  par  constituer  une  degeneration  systematique  qui  ne 
reconnait  pas  pour  cause  un  processus  electif;  ainsi,  par  exemple,  un 
foyer  cerebral  amene  dans  la  moelle  la  degeneration  des  fibres  pyra- 
midales,  qui  forment  un  systeme  elementaire  de  fibres.  Ge  sont  les 
degenerations  systematiques  secondaires  ainsi  definies  que  nous 
allons  decrire  dans  ce  chapitre. 

On  donne  habituellement  le  nom  de  sclerose  combinee  a  la  destruc- 
tion d'un  nombre  quelconque  de  faisceaux  ou  systemes,  dont  les  uns 
siegent  dans  les  cordons  anlero-lateraux  et  les  autres  dans  les  cordons 
posterieurs.  Les  scleroses  combinees  ne  forment  pas  un  groupement 
naturel  au  point  de  vue  anatomo-pathologique ;  un  certain  nombre 
d'entre  elles  appartiennent  a  la  classe  des  degenerations  secon- 
daires; d'autres  relevent  des  differentes  especes  de  myelite  (1). 

Les  degenerations  secondaires  peuvent  etre  etudiees,  lorsqu'elles 
sont  anciennes,  par  les  methodes  colorantes  electives  de  la  myeline 
(Weigert  ou  Weigert-Pal),  qui  donnent  des  images  negatives,  et  par 
celles  qui  colorent  plus  ou  moins  electivement  la  nevroglie  et  qui 
donnent  des  images  positives  des  faisceaux  degeneres  (carmin,  van 


(1)  0,  Crouzon,  Des  scleroses  combinees  de  la  moelle  (These  dc  Paris,  1904). 
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Gieson,  methode  de  Weigert  pour  la  nevroglie);  lorsqu'elles  sent 
toutes  recentes,  il  est  necessaire  d'employer  la  methode  de  Marchi, 
Malgre  ses  difficultes,  c'est  actiiellement  cette  derniere  technique  qui 
donne  les  resultats  les  plus  precieux,  parce  qu'elle  permet  de  suivre 
chaque  fihre  alteree  et  parce  que  les  regions  degenerees  depuis  peu 
n'ont  encore  subi  aucune  modification  de  forme  et  de  volume,  aucun 
tassement  prejudiciable  a  I'appreciation  exacte  de  I'etendue  de  la 
lesion.  De  plus,  il  ne  s'est  encore  prcduit,  a  cette  periode,  aucune 
atrophic  tertiaire  de  fibres  ou  de  noyaux,  capable  de  fausser  les  inter- 
pretations. Mais,  en  raison  memo  de  sa  delicatesse,  la  methode  de 
Marchi  expose  a  des  erreurs  graves  et  ses  donnees  doivent  etre  soi- 
gneusement  critiquees  dans  chaque  cas  particulier.  On  pent  I'appli- 
quer  a  des  pieces  prealablement  fixees  au  formol,  mais  le  sejour  dans 
ce  dernier  reactif  doit  etre  limite  au  temps  strictement  necessaire 
pour  la  penetration  complete  de  la  piece. 

En  regie  generale,  il  est  necessaire  de  pratiquer  I'examen  a  I'aide 
de  coupes  seriees  plus  ou  moins  rapprochees,  suivant  les  regions,  de 
fagon  a  suivre  les  modifications  de  forme  des  faisceaux  alteres  et  a  ne 
laisser  passer  aucun  foyer  primitif  accessoire ;  en  d'autres  termes,  il 
est  necessaire  de  suivre  les  degenerations  sans  interruption,  depuis 
le  foyer  causal  jusqu'a  leur  terminaison. 

Lorsqu'on  etudie  une  lesion  ancienne  par  la  methode  de  Weigert 
pour  la  myeline,  il  est  necessaire  de  conlroler  les  resultats  a  I'aide  de 
coupes  colorees  au  carmin,  ou  par  la  methode  de  van  Gieson,  pour 
constater  la  presence  du  tissu  de  sclerose,  qui  a  pris  la  place  des  tubes 
a  myeline  detruits;  sans  quoi  on  s'expose  a  prendre  un  defaut  de 
coloration  pour  une  lesion  degenerative. 

Dans  les  cas  anciens  on  constate  I'existence  de  retractions 
des  tissus,  parfois  enormes,  qui  diminuent  I'etendue  de  la  region 
sclerosee  et  qui  pourraient,  dans  certains  cas,  induire  en  erreur  sur 
importance  des  faisceaux  detruits.  II  faut  savoir,  en  outre,  que  de 
nombreuses  fibres  eparses  dans  un  faisceau  peuvent  disparaitre,  sans 
qu'il  en  resulte  une  sclerose  appreciable  ;  dans  ces  cas,  la  diminution 
de  volume  de  la  partie  atteinte  est  la  seule  trace  de  la  degeneration. 
Aussi  faut-il  toujours  tenir  compte  du  volume  de  la  region  etudiee 
compare  a  celui  de  la  region  symetrique,  si  la  lesion  est  unilaterale, 
ou  bien  a  celui  d'une  piece  de  controle,  si  la  lesion  est  bilaterale. 

Quelle  que  soit  la  methode  employee,  il  peut  etre  difficile,  dans 
certains  cas,  de  reconnaitre  dans  quel  sens  se  dirigent  les  faisceaux 
degeneres ;  en  effet,  il  faut  tenir  compte  des  degenerations  retrogrades 
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ou  centripetes,  qui  se  produisent  dans  certains  faisceaux  avec  une 
grande  rapidite. 

Les  hasards  de  la  pathologie  ont  permis  d'etudierun  grand  nombre 
de  degenerations  secondaires  sur  I'liorame;  Texperimentation  sur 
les  animaux  a  ete  employee  pour  completer  cette  etude,  qui  a  une 
grande  importance  au  point  de  vue  de  I'anatomie  des  differents 
faisceaux.  Sans  doute,  les  animaux  superieurs  dilTerent  suffisamment 
de  I'homme  pour  que  Ton  ne  soit  pas  autorise  a  tirer  de  I'experi- 
mentation  des  deductions  directement  applicables  a  I'anatomie 
humaine ;  neanmoins,  il  est  permis  de  chercher  dans  I'experimentation 
des  renseignements  et  des  verifications,  car  si  le  volume  et  les  rapports 
topographiques  des  faisceaux  et  des  noyaux  varient  d'une  espece  a 
une  autre,  il  a  ete  prouve  par  I'experience  qu'il  existe  en  realite 
un  plan  de  structure  generate  du  systeme  nerveux  central,  surtout  des 
centres  inferieurs,  qui  est  le  meme  pour  tons  les  animaux  superieurs. 

Nous  n'avons  pas  a  decrire  ici  le  processus  histologique  de  la  dege- 
neration secondaire;  neanmoins,  nous  donnerons  quelques  indica- 
tions chronologiques  sur  son  evolution,  empruntees  principalement 
au  memoire  de  Tooth. 

Suivant  Homen,  les  premieres  modifications  sont  perceplibles  deja 
au  bout  de  trois  jours;  Schiefferdecker  admet  qu'elles  ne  se  voient 
qu'au  bout  de  sept  jours.  A  Toeil  nu,  suivant  Horstley,  au  cinquieme 
jour  sur  I'animal  vivant,  ou  immediatement  apres  la  mort,  les  faisceaux 
degeneres  tranchent  par  leur  blancheur  sur  la  translucidite  des 
regions  saines,  mais,  vingt  a  trente  minutes  apres  la  mort,  cette 
translucidite  disparait  et  Ton  ne  voit  plus  rien ;  la  degeneration  rede- 
vient  visible  apres  sejour  dans  le  bichromate. 

Chez  I'homme,  au  bout  de  six  jours,  la  degenerescence  est  percep- 
tible a  I'oeil  nu  apres  un  sejour  dans  le  bichromate,  suivant  Tooth;  les 
faisceaux  atteints  tranchent  par  leur  paleur  sur  les  faisceaux  sains. 

Les  cylindraxes  se  detruisent  rapidement,  mais  la  myeline,  quoique 
fragmentee,  reste  en  place  et  continue  a  se  colorer  par  I'hematoxy- 
line  de  Weigert,  si  bien  que  sur  les  coupes  traitees  par  cette  methode 
on  ne  pent,  pendant  tout  le  premier  mois,  distinguer  les  faisceaux 
degeneres  a  un  faible  grossissement.  Dans  le  courant  du  deuxieme 
mois,  la  myeline  commence  a  se  resorber  et  les  degenerations 
apparaissent  par  la  methode  de  Weigert.  Au  bout  de  quatre  mois,  la 
methode  de  Weigert  ne  colore  plus  de  debris  de  myeline. 

La  methode  de  Weigert  ne  pent  done  pas  servir  a  etudier  les  dege- 
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nerations  recentes ;  par  contre,  la  methode  de  Marchi,  qui  ne  donne 
plus  rien  lorsque  la  myeline  est  lotalement  charriee,  permet  d'obtenir 
des  resullals  des  que  la  fragmentation  commence,  c'est-a-dire  vers  le 
cinquieme  jour. 

La  degeneration  ne  marche  d'ailleurs  pas  avec  la  meme  rapidite 
chez  les  differents  animaux,  et  peut-etre  chez  les  differents  individus 
lorsque  les  circonstances  varient. 

Enfin,  les  divers  faisceaux  presenlent  des  aptitudes  inegales  a  ce 
point  de  vue.  Suivant  Homen,  la  rapidite  d'evolution  de  la  degenera- 
tion secondaire  dans  les  differents  faisceaux  de  la  moelle  permet  de 
les  ranger  dans  V  rdre  suivant,  de  rapidite  decroissante  :  faisceau 
de  Goll,  faisceau  pyramidal  croise,  faisceau  cerebelleux  direct,  fais- 
ceau pyramidal  direct.  K.  Schaffer  arrive  a  des  resultats  sensiblement 
pareils;  pour  I'homme,  I'ordre  qu'il  indique  est  le  suivant  :  fais- 
ceau de  Goll,  faisceau  pyramidal,  virgule  de  Schultze,  faisceau  cere- 
belleux direct,  faisceau  de  Gowers.  Dansune  observation  de  lesion  de 
la  moelle  par  arme  a  feu,  datant  de  cinq  mois,  cet  auteur  a  trouve  la 
degeneration  du  faisceau  de  Goll  presque  achevee;  il  ne  contenait 
plus  que  de  rares  boules  noires  par  la  methode  de  Marchi,  tandis  que 
le  faisceau  cerebelleux  direct  et  le  faisceau  de  Gowers  elaient 
encore  completement  noirs  sur  les  coupes  traitees  par  le  meme  pro- 
cede.  Dans  des  experiences  faites  sur  des  chats,  K.  Schaffer  a  vu,  par 
la  methode  de  Marchi,  la  degeneration  apparailre  au  quatrieme  jour 
dans  le  faisceau  de  Goll,  dans  les  faisceaux  marginaux  descendants 
de  la  moelle  et  dans  la  virgule  de  Schultze,  au  sixieme  jour  dans  le 
faisceau  cerebelleux  direct,  au  quatorzieme  jour  seulement  dans  le 
faisceau  pyramidal  (1). 

DEGENERATIONS  SECONDAIRES  CONSECUTIVES  A  DES  LESIONS  CEREBRALES 

Deux  regions  de  I'ecorce  cerebrate  sont  susceptibles  de  donner 
lieu  a  une  degeneration  secondaire  dans  les  parties  sous-jacentes 
de  I'axe  nerveux,  lorsqu'elles  viennent  a  etre  detruites  par  un  foyer 
de  ramollissement,  ou  lorsqu'une  lesion  quelconque  sous-corticale 
amene  une  interruption  des  fibres  qui  en  partent.  Ges  regions  sont  : 
1°  la  zone  rolandique,  comprenant  les  deux  circonvolutions  ascen- 
dantes  (2),  I'opercule  rolandique  et  le  lobule  paracentral;  2"  la  partie 

(1)  K.  Schaffer,  Ueber  die  zeilliche  Reikenfohje  der  secunddren  Degeneration  in 
den  einzelnen  fiuclienmarks  Strdngen  {Neurol.  Cenlralbl.,  1895). 

(2)  Suivant  Ramon  y  Cajal,  la  circon\ olulion  frontalc  ascendanle  presente  seule  les 
caracteres  hislologiqiics  dc  I'ecorce  niolrice. 
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moyenne  des  deuxieme  el  troisieme  circonvolutions  temporales.  De 
la  premiere  part  le  faisceau  pyramidal;  de  la  seconde  le  faisceau 
pedonculaire  de  Tiirck,  suivant  Dejerlne. 

Des  ganglions  centraux  du  cerveau  un  seul  semble  envoyer  un 
faisceau  dans  la  moelle,  c'est  le  noyau  rouge  de  Stilling,  que  Ton  peut 
rattacher  a  la  couche  optique;  sa  destruction  amene  la  sclerose  du 
faisceau  rubro-spinal,  ou  faisceau  de  Monakow,  etdu  faisceau  central 
de  la  calotte,  que  nous  decrirons  plus  loin. 

Nous  decrirons  les  faisceaux  degeneres  d'origine  corticate  succes- 
sivement  dans  le  pedoncule,  la  protuberance,  le  bulbe  et  la  moelle. 


Fig.  37  (d'apres  Charcot).  —  Degeneration  dans  Ic  pedoncule  cerebral  (faisceau  pyramidal), 
B,  faisceau  pedonculaire  interne  vcnant  de  I'opercule  rolandiquc  (suivanl  Dcjcrine);  C,  faisceau 
pedonculaire  extt  rne  (faisceau  do  Tiirck).  contenant,  suivant  Dejcrinc,  les  fibres  de  projection 
des  deu.xitiine  el  troisieme  temporales;  D,  protuberance;  elle  est  asymclrique,  deprimee  du  cote 
do  la  lesion;  A,  E,  faisceau  pyramidal  degcnere;  F,  entre-rroisement  des  pyramides. 

Le  faisceau  pyramidal  est  le  principal  de  ces  faisceaux.  Nt3  de 
I'ecorce  rolandique,  il  arrive  a  la  capsule  interne  en  traversant  la 
substance  blanche  des  hemispheres,  ou  ses  fibres  contribuent  a 
former  la  couronne  rayonnante.  Dans  la  capsule  interne,  il  occupe  le 
bras  posterieur  ou  lenliculo-optique.  De  la,  il  gagne  le  pied  du  pt^don- 
cule  cerebral,  puis  la  region  anterieure  de  la  protuberance,  la  pyra- 
mide  bulbaire,  d'ou  il  tire  son  nom,  enfin,  il  s'entre-croise  partielle- 
ment  et  descend  jusqu'a  Textremiie  inferieure  de  la  moelle.  Ses 
degenerations  ont  ete  etudiees  par  Turck,  Charcot,  Bouchard  et, 
plus  recemment,  par  Dejerine.  Flechsig  a  etudie,  par  la  methode 
embryologique,  la  topographic  de  ce  faisceau  a  developpement  tardif. 
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Le  pied  du  pMoncule  peut  etre  subdivise  en  cinq  parties  d'egai 
volume  (Dejerine)  groupees  en  trois  regions  : 

1°  Le  cinquicme  interne,  faisceau  interne  du  pied  du  pedoticule^ 
reQoit  ses  fibres  de  I'opercule  rolandique;  lorsque  cette  region  de 
I'ecorce  est  detruite,  ce  faisceau  degenere  en  totalite;  la  degenera- 
tion s'epuise  dans  le  locus  niger,  dans  la  substance  grise  anterieure 
de  la  protuberance,  et  ires  vraisemblablement  dans  les  noyaux  des 
nerfs  craniens  moteurs.  Neanmoins  dans  ces  cas  la  pyramide  bul- 
baire,  quoique  non  sclerosee,  a  subi  une  diminution  de  volume 
(Dejerine).  Pour  aller  de  I'ecorce  au  pied  du  pedoncule,  le  faisceau 
en  question  passe  par  le  genou  de  la  capsule  interne  (faisceau  geni- 
cule). 

2°  Les  trois  cinquiemes  moyens  du  pied  du  pedoncule  conliennent 
exclusivement  les  fibres  qui  viennent  du  reste  de  la  region  corticale  mo- 
trice  en  passant  parle  segment posterieurde la  capsule  interne;  aussi, 
la  degeneration  est-elle  totale  lorsque  ces  regions  corticales  sont 
detruites.  Ces  fibres  constituent  \e  faisceau  py rami dal  proprement  dit. 
Un  certain  nombre  d'entre  elles  s'arretent  dans  le  locus  niger;  d'autres 
se  terminent  dans  les  noyaux  pontiques;  ce  qui  reste  forme  la 
pyramide  bulbaire  et  les  faisceaux  pyramidaux  de  la  moelle. 

II  faut  noter  que,  en  outre  des  fibres  motrices  qui  suivent  le  pied 
du  pedoncule,  il  en  existe  d'autres  qui,  normalement  ou  exception- 
nellement,  s'ecartent  pour  se  meler  a  d'autres  faisceaux  (I);  tels  sont 
les  fibres  du  pes  lemniscus  profond  et  du  pes  lemniscus  superficiel 
(Dejerine).  Ces  dernieres,  qui  ne  sont  pas  constantes,  contournent  le 
bord  interne  du  pied  du  pedoncule  pourgagner  la  calotte;  elles  consti- 
tuent le  faisceau  enecharpe  de  Fere.  Nous  retrouverons  ces  formations 
aberrantes  au  niveau  de  la  protuberance. 

3"  Le  cinquieme  externe  du  pied  du  pedoncule,  ou  faisceau  de 
Ti'irck,  a  ete  considere  par  Charcot  et  ses  eleves  comme  un  faisceau 
sensitif.  En  realite,  c'est  un  faisceau  de  projection  qui  degenere  a  la 
suite  de  la  destruction  de  la  partie  moyenne  des  deuxieme  et  Iroisieme 
temporales  (Dejerine).  Ses  fibres  sont  destinees  aux  noyaux  de  la  sub- 
stance grise  anterieure  de  la  protuberance  (noyaux  pontiques );  on  ne 
peut  suivre  leur  degeneration  au  dela  du  tiers  superieur  de  la  pro- 
tuberance. Le  faisceau  de  Tiirck  ne  passe  pas  par  la  capsule  interne; 
il  rejoint  le  faisceau  pyramidal  au-dessous  des  noyaux  gris  centraux^ 
dans  la  region  sous-optique.  II  est  susceptible  de  subir  la  degene- 

(1)  M.  et  M"-'  Dejerine,  Les  fibres  aberrantes  de  hi  voie  pedonctilaire  (XIII* Congres 
international  de  niedecine,  19U0). 
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ration  retrograde  a  la  suite  de  lesions  en  foyer  portant  sur  les  noyaux 
pontiques  auxquels  il  aboutit. 

Dans  la  protubei^ance,  le  faisceau  pedonculaire  interne  et  le  fais- 
ceau  de  TOrck  s'epuisenl,  ainsi  que  nous  I'avons  vu;  il  ne  reste  que  le 
faisceau  pyramidal,  qui  se  dissocie  en  fascicules  longitudinaux,  sepa- 
res  les  uns  des  autres  par  Tenlre-croisement  des  fascicules  transver- 
saux  des  pedoncules  cerebelleux  moyens.  Dans  ce  trajet  les  faisceaux 


Fig.  ;]8.  —   D('gc'iieiotion  des  faisceaux  pyramidaux  croise  el  direct;  region  cervicale 

de  la  moelle. 
(Methodc  de  Weigert-Pal). 


pyramidaux  abandonnent  un  grand  nombre  de  fibres  aux  noyaux  pon- 
tiques, si  Men  que,  lorsqu'ils  se  reconstituent  en  un  faisceau  unique 
apres  la  traversee  du  pont,  ils  occupent  un  espace  moindre  que  dans 
le  pied  du  pedoncule. 

En  outre  des  fibres  pyramidales  situees  dans  I'etage  inferieur  de 
la  protuberance,  il  exisle,  dans  Tepaisseur  duruban  de  Reil,une  serie 
de  tres  pelits  fascicules  qui  prennent  a  I'etat  normal,  par  la  methode 
de  Weigert,  une  teinle  un  pen  differente  de  celle  des  fibres  environ- 


Fig.  39.  —  Degeneration  du  faisceau  pyramidal  croise;  region  dorsale  de  la  moeile. 

(Mcthode  dc  Weigcrt-Pal). 


Fir,.  40.  —  Digeneration  du  faisceau  pyramidal  croise;  region  lombaire  de  ia  moelle. 

(Methode  de  Weigfert-Pal). 
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nantes,  qui  ne  degenerent  pas  lorsque  le  ruban  de  Reil  a  ele  sectionne 
dans  le  bulbe  (voir  fig.  42),  qui  degenerent,  au  contraire,  lorsque 
I'ecorce  rolandique  est  delruite.  Ce  sont  des  fascicules  aberrants  qui 
ont  quitte  la  voie  pyramidale  par  le  pes  lemniscus  et  qui  la  rejoignent 
plus  bas. 

Dajis  le  bulbe,  les  fibres  motrices  constituent  la  pyramide  ante- 
pieure  qui  fait  saillie  a  Texterieur,  simplement  recouverte  par  une 
mince  couche  de  fibres  arciformes  et  par  les  noyaux  arques.  Dans  les 
degenerations  totales  du  faisceau  pyramidal,  il  ne  reste  plus  une 
seule  fibre  longitudinale  dans  la  pyramide,  qui  se  retracte  beaucoup. 

En  arriere,  la  pyramide  s'adosse  au  ruban  de  Reil;  les  fascicules 
moteurs  aberrants  signales  plus  haut  se  melangent  a  ce  niveau  aux 
fascicules  les  plus  anterieurs  de  la  voie  sensitive;  ils  reintegrent  la 
voie  pyramidale  au-dessus  de  I'entre-croisement  des  pyramides.  Les 
fibres  aberrantes  protuberantielies  et  bulbaires  du  faisceau  pyramidal 
presenteni,  d'ailleurs,  des  dispositions;  Ires  variables  - elles  pnt  ete  etu- 
diees  par  Flechsig,  Pick,  Dejerine,  Hoche,  Redlich,  Probst,  entre  autres. 

Au  niveau  du  bulbe  il  se  detacbe  parfois  de  la  voie  principale  des 
fascicules  qui  se  dirigent  en  dehors  en  conlournant  I'olive  et  gagnent 
le  faisceau  lateral  du  bulbe;  ce  sont  les  fibres  pyramidales  homolate- 
rales  superficielles,  bien  eludiees  par  Dejerine  et  Long  (1),  qui 
echappent  a  la  decussation  et  descendent  dans  le  faisceau  pyramidal 
medullaire  du  meme  cote. 

Le  faisceau  pyramidal  dans  la  inoelle.  —  A  la  partie  inferieure  du 
bulbe  le  faisceau  pyramidal  se  divise  en  deux  portions,  dont  la  plus 
volumineuse  s'entrecroise  avec  la  portion  correspondante  du  faisceau 
du  cote  oppose;  la  decussation  se  fait  fascicule  par  fascicule  et  le 
faisceau  pyramidal  croise  gagne  sa  place  dans  le  cordon  lateral  de  la 
moelle  en  decapitant  la  corne  anlerieure  du  cote  oppose.  Le  faisceau 
pyramidal  direct  reste  au  contraire  dans  le  cordon  anterieur  du  meme 
cote.  Le  volume  relatif  de  ces  deux  portions  est  tres  variable  suivant 
les  sujets;  la  decussation  pent  meme  etre  asymetrique  (Voir  a  ce 
sujet,  Flechsig,  loc.  cit.). 

Quelques  fibres  homolaterales  profondes  (Dejerine  et  Long)  deca- 
pitent  la  corne  du  meme  cote  pour  aller  rejoindre  les  fibres  homolate- 
rales superficielles  dans  le  cordon  lateral  du  meme  c6le.  L'ensemble 

(1)  Dejerine  et  Long,  Siir  quelques  degenerations  secondaires  du  tronc  eiicepha- 
lique  de  Vhonime  {Soc.  de  blol.,  1«98)* 


FAISCEAU  PYHAMIDAL 


119 


des  fibres  homolalerales  se  mele  aux  fibres  du  faisceau  pyramidal 
venues  du  c6te  oppose. 

Les  fibres  homolalerales  ne  sont  pas  assez  abondantes  pour  donner 
naissance  a  une  sclerose  appreciable  iDrsqu'elles  degenerent;  on  ne 
les  distingue  que  lorsqu'on  applique  la  methode  de  Marchi  a  des  cas 
recenls;  dans  les  cas  d'hemiplegie  oii  Ton  constate,  par  la  methode  de 
Weigert,  une  degeneration  marquee  du  faisceau  pyramidal  du  cote 
oppose  a  la  degeneration  principale,  on  doit  soup^onner  I'existence  de 
foyers  bilateraux  plulotqu'une  degeneration  des  fibres  homolalerales; 
dansces  cas,  d'ailleurs,la  pyramide  bulbaire  correspondanle  estle  siege 
d'une  degeneration  proportionnelle  a  celle  du  faisceau  pyramidal  lese. 

La  sclerose  consecutive  a  la  degeneration  du  faisceau  pyramidal 
occupe  deux  regions  differentes  dans  la  moelle  : 

1°  Un  triangle  situe  dans  le  cordon  lateral  du  cole  oppose  a  la 
lesion  cerebrale,  separe  de  la  corne  poslerieure  et  de  la  peripheric  de 
la  moelle  par  une  couche  de  fibres  saines,  limile  en  avanl  par  une 
ligne  transversale  qui,  prolongee,  passerait  par  le  canal  central  ou 
un  peu  en  arriere  de  lu\]  c'esi  le  faisceau  pyramidal  croise ; 

2"  Une  mince  bande  superficielle,  etendue  le  long  de  la  scissure 
anterieure  de  la  moelle,  du  meme  cote  que  la  lesion  cerebrale;  c'est  le 
faisceau  pyramidal  rf/r^c?,  encore  appele  faisceau  de  Tiirck,  mais  cette 
derniere  denomination  est  a  rejeler,  parce  qu'elle  expose  a  des  confu- 
sions avec  le  faisceau  pedonculaire  de  Tiirck  decril  plus  haul. 

Sur  une  moelle  de  nouveau-ne,  on  peul  etudier  la  topographic  des 
"deux  divisions  du  faisceau  pyramidal,  dont  les  fibres  ne  sont  pas  mye- 
linisees  a  cet  age;  sur  les  coupes  colorees  par  la  methode  de  Wei- 
gert, ce  faisceau  apparait  sous  la  forme  d'une  tache  claire. 

Le  faisceau  pyramidal  croise,  donl  les  limites  exactes  doivent  elre 
etudieesal'age  adulle  par  la  methode  de  Marchi  dans  des  cas  de  lesions 
corlicales  pures  et  recenles,  descend  dans  le  cordon  lateral  en  deve- 
nanl  de  plus  en  plus  petit  et  de  plus  en  plus  superficiel ;  dans  la  region 
lombo-sacree  il  est  situe  immediatement  sous  la  meninge,  donl  il  est 
separe  plus  haul  par  le  faisceau  cerebelleux  direct.  II  s'elend  jusqu'aux 
limites  inferieures  extremes  de  la  moelle,  el,  par  la  methode  de  Mar- 
chi, on  a  pu  suivre  des  fibres  pyramidales  degenerees  jusque  dans  le 
filum  terminate  (Dejerine  et  Thomas  (  I),  P.  Marie). 

Le  faisceau  pyramidal  direct  (2)  est  decril  de  fagon  differenle  par 

(1)  Dejerine  et  Thomas,  Fibres  pijiami dales  liomolate rales ;  lerminaison  inferieitre 
du  faisceau  piji-amidal  (Arch,  de  phijsiol.,  I«y6). 

(2)  M.  et  M"^  Dejerine,  Le  faisceau  pyramidal  direct  {Rev.  neurol,  1904.), 
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les  divers  auteurs,  ce  qui  tient,  pour  une  part,  a  ce  qu'il  existeautour 
de  lui  des  fibres  descendantes  qui  proviennent  du  mesencephale  et 
dont  la  degeneration  se  confond  avec  la  slenne,  lorsque  Themiple- 
gie  a  pour  cause  une  lesion  en  foyer  de  cette  region,  et,  pour  une 
autre  part,  a  ce  que  le  volume  et  la  disposition  de  ce  faisceau  varient 
a  I'ctat  normal.  Le  faisceau  pyramidal  direct  legitime  doit  etre 
etudie  uniquement  a  Taide  de  cas  d'hemiplegie  de  cause  corticale ; 
il  est  forme  par  des  fibres  qui  echappent  a  I'entre-croisement  des 
pyramides;  la  tache  sclereuse  a  laquelle  la  degeneration  de  ces  fibres 
donne  naissance  ne  depasse  souvent  pas  le  niveau  de  la  moelle 
dorsale,  mais  pent  s'etendre  jusqu'a  I'extremite  de  la  moelle.  La  topo- 
graphic sur  une  coupe  transversale  varie  suivant  les  cas  et  suivant 
les  niveaux  (M.  et  M'"'  Dejerine);  on  pent  observer  soit  une  bande 
rectiligne  etendue  le  long  de  la  scissure  anterieure  de  la  moelle,  soit 
un  croissant  qui  s'etend  plus  ou  moins  en  dehors  le  long  de  la  peri- 
pheric de  la  moelle,  soit  un  faisceau  qui  siege  dans  la  profondeur  du 
cordon  anlerieur. 

Les  faisceaux  pyramidaux  croise  et  direct  ne  sont  pas  des  faisceaux 
purs;  Taire  qu'ils  occupent  contient,  en  outre,  de  nombreuses  fibres 
appartenant  a  d'autres  systemes,  ce  qui  fail  que,  lorsqu'ils  degenerent, 
ils  ne  donnent  pas  naissance  a  une  sclerose  totale  du  tissu,  qui  reste 
parseme  de  fibres  saines.  Neanmoins,  il  se  produit  dans  les  cas 
anciens,  une  retraction  telle  du  tissu  que  la  moelle  de  certains  hemi- 
plegiques  infanliles  semble  avoir  subi  simplement  une  hemiatrophie  en 
masse;  il  faut  un  examen  attenlif  pour  trouver,  dans  le  cordon 
lateral  et  le  long  de  la  scissure  anterieure,  une  mince  cicatrice  nevro- 
glique  qui  represenle  la  trace  du  faisceau  pyramidal  croise  et  du 
faisceau  pyramidal  direct  detruils. 

La  terminaison  des  fibres  du  faisceau  pyramidal  n'est  pas  encore 
exactement  connue  anatomiquement ;  en  etfet,  on  ne  peut  habituel- 
lement  pas  suivre  ses  arborisations  collaterales  ou  terminales  dans 
la  substance  grise  par  la  methode  de  Marchi;  il  est  possible  que  ces 
arborisations  soient  depourvues  de  myeline  (Rolhmann).  Pourlant 
Lewandowsky  pretend  avoir  suivi,  a  I'aide  de  la  meihode  de  Marchi,. 
les  collaterales  du  faisceau  pyramidal  croise  jusque  dans  la  substance 
grise  de  la  moelle  chez  le  chien,  le  chal  et  le  singe;  ces  terminaisons 
se  feraient,  non  pas  au  niveau  des  cellules  des  cornes  anterieures, 
mais  dans  la  zone  intermediaire,  entre  la  corne  anterieure  et  la  corne 
posterieure,  en  respectant  toutefois  la  corne  laterale  et  la  colonne  de 
Clarke.  Une  question  non  encore  resolue  est  celle  de  la  destinee  des 
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fii3res  du  faisceau  pyramidal  direct;  suivanl  Ramon yCajal,  qui  adopte 
Topinion  de  Kolliker,  ces  fibres  subissent  dans  la  commissure  ante- 
rieure  la  decussation  a  laquelle  elles  ont  echappe  dans  le  bulbe  etelles 
se  rendent,  en  fin  de  compte,  a  la  corne  anterieure  opposee;  d'autres 
auteurs  (von  Lenhossek,  Long)  n'admeltent  pas  cet  entre-croisement, 
enfin  Ziehen  et  Hoche  sont  eclecliques  et  pensent  que  les  fibres  du 
faisceau  pyramidal  direct  se  lerminent  dans  les  deux  cornes  ante- 
rieures;  Dejerine  et  Thomas  ont  suivi  chez  I'homme,  dans  des  cas 
tres  recents,  la  degeneration  des  fibres  pyramidales  directes  dans 
la  commissure  anterieure,  ainsi  que  dans  les  cornes  de  la  moelle,  a 
I'aide  de  la  methode  de  Marchi. 

La  degeneration  des  deux  portions  du  faisceau  pyramidal  n'est 
pas  la  seule  lesion  medullaire  ou  bulbaire  qui  soit  consecutive  a  la 
destruction  de  I'ecorce  cerebrale ;  dans  les  cas  anciens,  on  constate, 
en  outre,  une  atrophic  simple,  sans  sclerose,  de  toutes  les  parties 
non  degenerees  de  la  moitie  de  la  protuberance  et  du  bulbe  situees  du 
meme  cote,  ainsi  que  de  la  moitie  opposee  du  cervelet  et  de  la  moelle. 

De  plus,  dans  certains  cas  ou  il  existe  une  atrophic  musculaire 
notable  du  cote  hemiplegie,  Charcot  et  ses  eleves  ont  decrit  une  atro- 
phic et  une  disparition  des  cellules  des  cornes  anterieures;  mais  cette 
lesion  tertiaire  des  cellules  motrices  de  la  moelle  n'est  pas  con- 
stante,  car  Dejerine  a  decrit,  dans  des  cas  analogues,  des  nevrites 
peripheriques  dans  les  membres  paralyses  et  atrophies,  sans  lesion 
des  cornes  anterieures,  et  Babinski  a  constate  que  nevrites  et  lesions 
cellulaires  peuvent  faire  defaut,  I'atrophie  musculaire  relevant  d'une 
modification  dynamique  des  centres  trophiques  des  muscles  (1). 

Enfin,  pour  terminer  ce  qui  a  trait  aux  degenerations  du  fais- 
ceau pyramidal  d'origine  corticale,  nous  mentionnerons  I'hypertro- 
phie  compensatrice  que  subit  le  faisceau  pyramidal  du  c6le  sain  dans 
certaines  hemiplegias  infantiles  (Dejerine,  P.  Marie). 

DEGENERATIONS  DESCENDANTES  CONSECUTIVES  A  DES  LESIONS  DES 
PEDONCULES,  DE  LA  PROTUBERANCE  ET  DU  BULBE (2) 

Lorsque  le  faisceau  pyramidal  est  atteint  en  totalite  ou  en  partie 
dans  ces  regions,  sa  degeneration  medullaire  est  idenlique  a  celle 
que  nous  venons  de  decrire  et  nous  n'y  reviendrons  pas.  Mais  la  lesion 
de  certains  noyaux  ou  faisceaux  du  mesencephale  ou  du  rhombence- 

(1)  Dejerine,  Soc.  de  Biol,  1889.  —  Babinski,  Soc.  de  BioL,  1886. 

(2)  Probst,  Experimentelle  Untersiicliungen  {Arch.  f.  Psych.,  11*00). 
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phale  entraine  la  degeneration  descendante  de  certaines  fibres  de  la 
moelle  qui  n'appartiennent  pas  au  faisceau  pyramidal. 

Si  une  lesion  en  foyer,  siegeant  dans  ces  regions,  alteint  a  la  fois 
le  faisceau  pyramidal  et  ces  faisceaux  descendants,  il  en  resulte  dans 
la  moelle  une  degeneration  complexe,  qu'il  ne  faut  pas  confondre 
avee  celle  du  faisceau  pyramidal  pur. 

A.  —  Fibres  descendantes  destinees  plus  particulierement  au  cordon 

lateral  de  la  moelle. 

1°  Faisceau  de  Monakow  (Probst)  ou  faisceau  rubro-spinaL  —  Ge 
faisceau  a  ete  etudie,  surlout  experimentalement,  par  plusieurs 
auteurs  (1).  Nees  du  noyau  rouge,  ses  fibres  s'entre-croisent  comple- 
tement  sur  la  ligne  mediane  et  se  placent  successivement  a  la  partie 
centrale  de  la  substance  reticulee  grise  de  la  protuberance,  dans  la 
region  du  ruban  de  Reil  lateral,  ou  elles  touchent  Tolive  superieure; 
plus  bas,  elles  se  melent  aux  fibres  du  faisceau  de  Gowers,  se  placent 
entre  le  noyau  du  facial  et  la  racine  ascendante  du  trijumeau;  elles 
atteignent,  enfin,  la  moelle,  ou  elles  se  placent  en  dedans  du  faisceau 
cerebelleux  direct,  penetrant  dans  le  territoire  du  faisceau  pyramidal 
croise  qu'elles  depassent  en  avant.  Ges  fibres  font  parties  de  la  for- 
mation designee  par  Thomas  sous  le  nom  de  faisceau  prepyramidal. 

Suivant  Redlich,  Probst,  la  terminaison  de  ces  fibres  sc  ferait  dans 
la  corne  anterieure;  suivant  Lewandowsky,  elle  aurait  lieu  dans  la 
substance  grise  intermediaire  entre  la  corne  anterieure  et  la  corne 
posterieure.  En  outre,  certaines  fibres  s'arreteraient  dans  le  noyau 
du  faisceau  lateral  du  bulbe  (Probst). 

Tchermak  a  decrit  un  faisceau  de  fibres  qui  naissent  dans  la 
substance  reticulee  grise  de  la  protuberance,  traversent  le  raphe  et  se 
joignent  au  faisceau  de  Monakow,  dont  elles  constituent  une  portion 
protuberantielle. 

Le  faisceau  de  Monakow  est  done  constitue  par  des  fibres  qui 
mettent  en  rapport  le  noyau  rouge  et  la  substance  reticulee  grise  de  la 
protuberance  avec  la  substance  grise  de  la  moelle  du  cote  oppose. 

Faisceau  de  Thomas.  —  Ge  faisceau,  decrit  par  Thomas  (2)  et 
par  Kohnstamm,  s'etend  en  surface,  sur  une  coupe  de  la  moelle  cer- 

( 1 )  Probst  {D.  Zeitschr.  f.  Xervenheilk.,  XV,  1899).  —  Pawlow  [Le  Nevraxe,  I,  1900). 
—  Collier  et  Buzzard  {Brain,  XXIV,  1901}.—  Eraser  (Journ.  of  Plujs.,  XXVII,  1901). 

(2)  Thomas,  Etude  sur  quelques  faisceaux  descendants  de  la  moelle  (J.  de  Phys.  et  de 
Path,  gen.,  1899.)  —  Kohnstamm  {Monatsh.  f  PsijcU.  u.  Xeurol.WU,  J900.) 


Degenerations  conseculivcs  ;i  unc  lesion  bulbaii  f  ^ca^  dc  Babinskiiet]Nagootte,  Icon,  de  la 
Salp:Hriero,  1<.)02).  Metliodc  dc  Marclii ;  coupes  pci  peiidiculaires  a  la  tige  cerebrale. 

Fig.  41.  —  Capsulo  interne  droito.  Tcrniiiiaison  du  riiban  de  Reil  dniis  la  couclio  oplique.  - 
Grossisscinenl  do  2  diamclrcs. 

Fig.  43.  —  Rci^ioii  su|icrieurc  de  la  protubctancc.  Degeneration  des  deux  rubans  dc  Reil,  foifc 
a  gauche,  faibic  a  droite;  les  fibres  degrenerees  sont  regidierenient  reparties  dans  I'aire  de 
CCS  faisrcaux,  en  rospcclaiit  senlcment  les  faiscejux  aberrants  dc  la  voic  pedoiiculaire  (pes  1cm- 
nisoii$  profoiid).  En  owtre,  fdircs  dcgenerees  dans  Ic  faisccau  longitudinal  postcricur,  la  calotte 
ct  Ic  faisccau  pyramidal  g'auches.  —  Grossissemcnt  de  2  diametrcs  et  demi. 

AV,  faisccau  do  Vicq  d'Azyr;  OA,  commissure  antcricure  du  cerveau;  CG,  commissure  grise; 
CI,  capsule  interne;  FCC,  faisVcau  central  de  la  calotte;  Pip,  faisci  au  longiludinal  postcricur; 
HG,  ganglion  de  I'liabcntila  ;  INS,  insida  de  Reil;  NE,  NI,  NM,  noyau  externe,  noyau  interne  et 
noyau  median  de  la  couclie  optiquc;  PCS,  pedoncule  cercbellcux  supcrieur;  RL,  RM,  ruban  dc  Reil 
lateral  ct  nukliun;  T,  pilicr  antcricur  du  trigone. 
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Fig.  44. 

Degener;Uions  conseciitivos  a  iinc  lesion  bulbaire  (observation  de  Babinski  et  Nageotte). 

Methode  de  Marchi. 

Fig.  43.  —  Piegion  infericurc  dc  la  protuberance.  Degenerescence  secondaire  des  deux  rubans  de 
Reil  :  la  partie  posterieurc  du  ruban  de  Reil  droit  esl  fortcment  degeiieree,  la  partie  anterieure 
Test  beaucoup  nioins,  partie  moyenne  est  presque  intacte  (cette  repartition  inegale  des  fibres 
degenerces,  qui  dispaniit  plus  haul,  resulte  de  la  topograpliie  des  foyers  primitifs) ;  la  degene- 
ration du  ruban  de  Ri-il  gauche  est  beaucoup  nioins  intense  et  plus  unifurme.  Terminaison  des 
fibres  olivo-ciliaires  dcgcnerees  dans  Ics  noyaux  ceutraux  du  cervelet.  Degenerescence  retrograde(?) 
des  fibres  du  noyau  de  Deiters  gauche.  —  Groasisscment  de  2  diametres. 
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Fig.  45. 


Fig.  46. 


Fig.  44,  45  et  46.  —  Coupes  du  bulbe.  Foyers  de  ramollisseinent.  Trajet  bulbaire  des  fibres  olivo- 
ciliaires.  Degeneration  de  Thypoglosse  gauche.  —  Grossisseraent  dc  2  diametres  et  demi. 


CR,  corps  rcsliforme;  FCC,  faisceau  central  de  la  calotte;  Ftp,  faisceau  longitudinal  post^rieur; 
Fj,  foyer  de  ramobissement  tout  recent  n'ayant  pas  encore  donno  naissance  a  des  degenerations 
perceptibles ;  F2,  foyer  de  ramollissement  en  pleine  piiasc  de  resorption;  un  troisieme  foyer,  plus 
petit,  non  figure  ici,  est  la  cause  de  la  degeneration  pen  intense  qui  exisle  a  la  partie  anterieure 
du  ruban  de  Reil  gauche;  F^,,  foyer  dans  la  pyramide  gauche;  IW,  intermediHire  dc  Wrisberjf; 
NC,  noyau  cuneiforme  du  bulbe;  ND,  noyau  de  Deiters;  NXII,  noyau  de  l'h\poglosse;  OC,  fibres 
olivo-ciliaires  degenerees  de  chaque  cote;  PCM,  pedonculc  cerebelieux  moyen  ;  PCS.  pedoncule 
cerebelleux  snperieur;  Pj/,  faisceau  pjraniiLal;  RM,  ruban  tie  Reil  median;  VII,  facial;  VIII,  acous- 
tiqiic;  IX,  glossopharyngien. 


126 


GKNTIIES  NERVEUX  INFEIUEURS 


NC 


mil 


Fig.  47. 


Fig.  511. 


NO 


FD 


Fk;.  18. 


Fig.  51. 


CAn 


Fig.  iy. 


Fig.  5-2. 


lesion  bulbaire  (observation  de  Babinski  et 
—  Grossissemont  de  ^  diametres  ct  demi. 


Degenerations  consecutives  a  une 
Nageotte).  Methode  de  Marchi. 

Fig.  47  et  18,  —  Region  inferieiire  du  bulbe.  Degeneration  retrograde  du  ruban  de  Rcil  gauche  et" 
des  fibres  arciformes  internes  droites ;  degeneration  secondaire  du  faisceau  pyramidal  et  d'lui 
ensemble  de  fibres  bulbo-protuberantielles  descendantes  qui  comprcud,  cntre  aulres,  le  faisceau 
de  Dcilers. 

Fig.  —  Collet  du  bulbe,  entre-croisement  des  faisceaux  pyramidaux,  Le  faisceau  pyramidal 
(Urert  et  le  faisceau  bulbo-protuberantiel  descendant,  degeneres  tons  deux,  sont  distihcts  I'un 
de  I'autre  a  ce  niveau. 

Fig.  50,  51  et  52.  —  Coupe  de  la  moelle  a  la  liuilieme  cervicale,  a  la  seplieme  dorsale  et  a  la  pre- 
miere sacree.  Defeneration  du  faisceau  pyramidal  croiso;  les  faisceaux  pyramidal  direct  et 
bulbo-protuberantiel  descendant  sont  ici  confondus. 

CAn,  CP,  comes  anterienre  et  posterieure  de  la  moelle;  CR,  corps  restiforme ;  FCd, 
faisceau  bulbo-protuberantiel  descendant,  comprenant  le  faisceau  de  Doiters  ;  NC,  NG,  noyaux 
cuneiforme  et  grele  du  bulbe;  NV,  NXII,  noyaux  du  trijumeau  et  de  I'hypoglosse. 
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vicale,  depuis  la  region  du  faisceau  pyramidal  croise  jusqu'a  la 
pointe  de  la  corne  anterieure,  en  restant  separe  du  bord  de  la  sub- 
stance grise  par  une  zone  de  fibres  qui  ne  lui  appartiennent  pas. 
G'esl  un  faisceau  descendant  a  fibres  fines  (Lewandowsky)  qui  pro- 
vient  probablement  des  regions  inferieures  de  la  substance  reticulee 
grise  du  bulbe  et  qui  s'epuise  dans  la  moelle  cervicale,  suivant 
Thomas  et  Lewando>vsky. 

B.  —  Fibres  descendantes  destinees  plus  pcii  tlcuiierement  cm  cordon 
anterieur  de  la  moeile. 

Ces  fibres  occupent  dans  les  regions  sus-jacentes  deux  territoires  : 
les  unes  passent  par  le  faisceau  longitudinal  posterieur  et  par  le 
faisceau  predorsal,  c'est-a-dire  par  I'ensemble  des  fascicules  situes  le 
long  du  raphe,  en  arriere  du  ruban  de  Reil,  dont  ils  ne  sont  separes 
par  aucunelimite  tranchee;  les  autres  se  placent  sur  les  cotes  du  ruban 
de  Reil,  dans  une  situation  d'abord  dorsale,  puis  de  plus  en  plus 
ventrale,  a  mesure  que  Ton  descend  ;  au-dessous  de  I'olive,  ils  sont 
separes  de  ce  faisceau  par  le  noyau  juxtarolivaire  interne. 

La  premiere  formation  comprend  :  l"*  le  faisceau  tectospinal,  qui 
s'etend  des  tubercules  quadrijumeaux  anterieurs  aux  cornes  ante- 
rieures  de  la  moelle;  dans  son  trajet,  ce  faisceau  s'entre-croise  sur  la 
ligne  mediane  (commissure  de  Meynert),  puis  il  forme  la  majeure 
partie  du  faisceau  predorsal  de  Tchermak  et  gagne  la  portion  interne 
du  cordon  anterieur  de  la  moelle;  2°  le  faisceau  du  noyau  de  Dark- 
schewitchy  qui  descend  de  ce  noyau,  situe  en  avant  et  presque  au  con- 
tact du  noyau  rouge  de  Stilling,  gagne  d'abord  le  faisceau  longitudinal 
posterieur,  dont  il  forme  la  partie  la  plus  interne,  puis  a  la  hauteur 
du  noyau  de  Deiters  se  trouve  repousse  dans  le  faisceau  predorsal  et 
atteint  le  cordon  anterieur  de  la  moelle  en  melant  ses  fibres  a  celles 
du  faisceau  precedent;  3''  le  faisceau  descendant  de  la  protuberance, 
qui  provient  de  la  substance  reticulee  grise  de  la  protuberance  et  par- 
ticulierement  des  regions  avoisinant  le  noyau  moteur  du  trijumeau, 
rejoint  le  faisceau  precedent  dans  le  faisceau  longitudinal  posterieur 
et  faccompagne  dans  son  trajet  ulterieur;  4°  le  faisceau  reticulo- 
spinal, dont  les  fibres,  nees  des  cellules  de  la  substance  reticulee  du 
bulbe,  gagnent  les  faisceaux  antero-lateraux  de  la  moelle,  les  unes 
directement,  les  autres  en  rejoignant  les  faisceaux  precedents  dans  le 
faisceau  longitudinal  posterieur  et  le  faisceau  predorsal. 

Le  deuxieme  groupe  des  fibres  descendantes,  destinees  plus  parti- 
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culieremeni  au  cordon  anterieur  de  la  moelle,  est  constitue  par  I'im- 
porimi  faisceau  descendant dc Dnters.  Ge  faisceau  pourrait  etre  nomme 
faisceau  de  Marchi,  du  nom  de  Tanatomiste  qui  I'a  decrit  le  premier, 
le  considerant  comme  un  faisceau  cerebelleux  descendant ;  mais  comme 
Marchi  a  decrit  inexactement  son  trajet  bulbaire  et  que,  d'autre  part, 
ce  faisceau  vient  en  realile  du  noyau  de  Deiters  (Ferrier  et  Turner),  il 
vaut  mieux  lui  donner,  avec  Lewandowsky,  le  nom  de  faisceau  de 
Deiters,  d'autant  plus  que  Deilers  avait  indique,  des  1865,  I'existence 
de  relations  enlre  son  noyau  et  la  moelle.  Le  trajet  bulbaire  de  ce 
faisceau  a  ete  bien  decrit,  chez  les  animaux,  par  Thomas  (1)  et  par 
Probst;  Babinski  et  Nageotle  (2)  Tout  etudie  et  figure  chez  Thomme 
dans  un  cas  de  ramollissement  du  bulbe  (voir  fig.  46  a  52). 

Le  noyau  de  Deiters  est  situe  sous  le  plancher  du  quatrieme  ven- 
tricule  en  dedans  du  corps  restiforme;  il  se  distingue  du  noyau  de 
Bechterew,  qui  est  situe  plus  en  dehors,  par  le  volume  plus  grand  de 
ses  cellules.  Sa  masse  principale  se  Irouve  a  la  hauteur  de  I'emer- 
gence  de  la  VIII®  paire;  de  la  part  une  portion  descendante  beaucoup 
plus  grele,  qui  s'etend  dans  le  bulbe  le  long  du  corps  restiforme,  ou  elle 
est  accompagnee  par  les  fibres  descendantes  du  nerf  veslibulaire.  Ce 
noyau  est  en  rapport  avec  le  cervelet;  il  re(?oit,  suivant  la  plupart  des 
auteurs,  des  fibres  du  nerf  veslibulaire,  mais  celte  derniere  connexion, 
ainsi  d'ailleurs  que  les  limites  exactes  du  noyau  lui-meme,  sont 
actuellement  Tobjet  de  discussions. 

Quoi  qu'il  en  soit,  ce  noyau  emet  des  fibres  qui  croisent  le  genou 
du  facial  et  cheminent  verticalement  dans  la  substance  reticulee  en 
c6toyant  le  ruban  de  Reil  et  en  prenant  a  mesure  qu'elles  descendent 
une  situation  de  plus  en  plus  anterieure.  Arrivees  dans  la  moelle, 
elles  descendent  dans  le  faisceau  antero-lateral  en  se  melangeant  sur- 
tout  aux  fibres  ascendantes  du  faisceau  de  Gowers,  dont  elles  par- 
tagent  la  topographic.  Elles  sont  par  consequent  plus  externes  que 
les  fibres  des  faisceaux  descendants  precedemment  decrits;  elles 
s'etendent  un  pen  vers  la  partie  profonde  du  cordon  lateral. 

Ges  fibres  bulbo-protuberantielles  descendantes  forment,  avec 
celles  du  faisceau  pyramidal  direct,  un  ensemble  qui  est  susceptible  de 
degenerer  plus  ou  moins  completement  a  la  suite  de  certaines  lesions 
du  rhombencephale;  il  en  resulte  la  formation  d'une  sclerose  plus  ou 

(1)  Thomas,  Le  cervelet.  These  de  Paris,  1897. 

(2)  Babinski  et  Nageotte,  Lesions  syphilitiques  des  centres  nerveux.  flemiasy- 
nergie,  Idleropulsion  et  nnjosis  bulbaire  avec  heinianesllieHe  el  hemiplegie  croisees 
{Icon,  de  la  Salpetriere,  1902). 


Fig.  53.  —  Degenerations  sccondaires  do  la  moelle  cunsecutives  a  une  lesion  transver- 
sale  sitiiee  a  la  region  dorsale  inferieure.  Degeneralion  fortuite  de  la  cinquieme 
racine  lombaire  gauche  (branches  ascendantc  et  descendante).  Metliode  de  Marciii. 
Piece  provenant  du  service  de  M.  Babinski. 

La  degeneration  descendante  du  triangle  de  Gombault  et  Philippe  se  constitue,  au-dessous  de 
la  cinquieme  lombaire,  par  la  reunion  progressive  de  fibres  eparses  dans  les  cordons  posterieurs 
a  ce  niveau. 
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moins  etendue  des  cordons  anterieurs,  qui  est  plus  intense  a  la  peri- 
pherie  et  qui  diffuse  vers  la  partie  centrale  du  cordon  lateral;  cette 
sclerose  respecte  la  zone  immediatement  en  contact  avec  la  corne 
anterieure,  qui  est  occupee  par  des  fibres  d'associalion  courtes. 

On  pent  donner,  avec  P.  Marie  et  Guillain  (1),  ie  nom  de  faisceau 
en  croissant  a  cet  ensemble,  mais  il  ne  faut  pas  oublier  qu'il  s'agit  la 
d'un  groupement  fortuit  de  fibres  tres  differentes  par  leur  origins  et 
leur  role  physiologique,  et  que  d'autre  part  le  faisceau  pyramidal 
direct  legitime  peut  prendre  a  certains  niveaux  et  chez  certains  sujets 
la  forme  d'un  croissant  (voir  p.  119).  II  est  done  impossible,  en  face 
d'une  lesion  degenerative  de  cette  region,  de  savoir  par  quelles  fibres 
elle  est  constituee,  si  Ton  se  borne  a  I'examen  de  la  moelle. 

DEGENERATIONS  DESCENDANTES  DE  CAUSE  MEDULLAIRE 

Dans  les  degenerations  de  cause  medullaire  telles  que  celles  occa- 
sionnees  par  une  myelite  transverse,  toutes  les  fibres  descendantes  des 
cordons  antero-lateraux  sont  atteintes  :  faisceau  pyramidal  croise  et 
direct,  faisceau  rubro-spinal,  faisceau  de  Deiters,  etc.  En  outre,  on 
constate  une  atrophic  des  cordons  antero-lateraux  plus  considerable 
que  si  les  fibres  precedemment  decriles  etaient  seules  lesees;  cette 
atrophic  se  voit  nettement  dans  les  hemisecLions,  ou  Ton  peut  faire 
la  comparaison  entre  le  cote  malade  et  le  cote  sain;  elle  est  plus  mar- 
quee au-dessous  qu'au-dessus  de  la  lesion  et  tient  a  la  destruction  de 
fibres  endogenes  a  trajet  relativement  court.  Dans  le  cas  d'hemisec- 
tion  dorsale  superieure  que  nous  figurons,  cette  atrophic  s'etend  jus- 
qu'a  la  region  dorsale  inferieure. 

On  peut  done  dire  que  plus  une  lesion  en  foyer  siege  has  dans 
I'axe  cerebro-spinal,  plus  elle  entraine  des  degenerations  descendantes 
importantes  dans  les  faisceaux  antero-lateraux  de  la  moelle.  En  outre, 
les  lesions  portant  sur  la  moelle  elle-meme  determinent  la  production 
de  degenerations  descendantes  dans  les  cordons  posterieurs,  mais 
I'elude  de  celles-ci  est  trop  inliinement  liee  a  celle  des  degenerations 
radiculaires  pour  pouvoir  en  etre  distraite;  nous  nous  en  occuperons 
plus  loin. 

Les  foyers  de  myelite  transverse  provoquent  aussi  I'apparition  de 
degenerations  ascendantes  que  nous  etudierons  plus  loin  egalement. 

(I)  1*.  Marie  et  0.  Guillain,  Le  faisceau  pyramidal  direct  et  le  faisceau  en  crois- 
mnt  [Sein.  tned,,  J  903). 
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Neanmoins,  nous  devons  mentionner  ici  une  lesion  ascendante  d'un 
faisceau  descendant,  qui  a  une  grosse  importance;  nous  voulons  paiier 
de  la  degeneration  retrograde  du  faisceau  pyramidal,  qui  se  produit 
au-dessus  des  foyers  anciens  de  myelite  transverse  et  remonte  par-- 
fois  a  plusieurs  centimetres  pour  s'attenuer  progressivement  et  dispa- 
raitre  completement  dans  la  moelle  cervicale  superieure.  Cette  lesion, 
tres  visible  par  la  melhode  de  Weigert  pour  la  myeline  et  par  le  car- 
min,  a  ete  decrite  par  Michaut;  Sottas,  Gombault  et  Philippe  ont  attire 
de  nouveau  I'attention  sur  elle;  c'est  un  processus  remarquable  qu'il 
ne  faut  pas  perdre  de  vue  lorsqu'il  s'agit  d'interpreter  certaines  scle- 
roses combinees  de  la  moelle  (voir  lig.  55). 

DEGENERATIONS  PROPRES  AU  RHOMBENCEPHALE 

La  destruction  du  noyau  rouge  amene  la  sclerose  du  faisceau  cen- 
tral de  la  calotte  et  I'atrophie  consecutive  de  I'olive  inferieure  du 
meme  c6te.  Les  olives  inferieures  sont  reliees  au  cervelet  par  des 
fibres  qui  sortent  par  le  bile,  traversent  le  raphe  et  I'olive  du  cote 
oppose,  forment  des  fascicules  qui  croisent  la  racine  ascendante  du 
trijumeau  (fibres  arciformes  retro,  inter  et  pretrigeminales)  et  gagnent 
le  pedoncule  cerebelleux  inferieur.  Ces  fibres  se  terminent  dans  le 
corps  ciliaire  du  cervelet  (fibres  oliro-ciliaires,  Babinski  et  Nageotte). 
Par  suite  de  leurs  rapports  avec  I'olive  opposee,  une  lesion  d'une  seule 
olive  bulbaire  entraine  leur  degeneration  bilaterale. 

Lespedoncules  cerebelleux  superieurs  s'entre-croisent  completement 
dans  la  calotte  avant  d'aboutir  au  noyau  rouge  de  Stilling  et  a  la 
couche  optique;  une  portion  de  leurs  fibres,  apres  I'entre-croisement, 
descend  dans  la  substance  reticulee  grise  de  la  protuberance.  Ces 
pedoncules  cerebelleux  degenerent  a  la  suite  de  lesions  portant  sur 
les  corps  denteles  du  cervelet  d'ou  ils  tirent  leur  origine. 

hes  pedoncules  cerebelleux  moyens  contiennent  des  fibres  qui  dege- 
nerent a  la  suite  de  lesions  de  I'ecorce  cerebelleuse ;  ces  fibres  sont 
peu  nombreuses;  laplupart  degenerent  a  la  suite  de  lesions  de  la  pro- 
tuberance; elles  sont  destinees  a  relier  les  noyaux  gris  du  pont  a 
Tecorce  du  cervelet;  la  majorite  parait  s'entre-croiser. 

Les  pedoncules  cerebelleux  inferieurs  contiennent,  comme  nous 
I'avons  vu  des  fibres  venant  des  olives  inferieures  du  bulbe;  nous  de- 
crirons  plus  loin  des  fibres  ascendantes  venant  de  la  moelle  qui  passent 
egalement  par  ces  pedoncules  (faisceau  cerebelleux  direct).  Le  reste, 
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c'est-a-dire  la  majeure  parlie  des  fibres  des  pedoncules  cerebelleux 
inferieurs,  est  encore  I'objet  de  discussions. 

Degencralion  du  ruban  de  Reil.  —  Naissant  des  noyaux  de  Goll  et 
de  Burdach,  ainsi  que  du  long  noyau  sensilif  du  trijumeau,  les  fibres 
du  ruban  de  Reil  median  (lemnisqiie,  mediale  Schleife  des  auleurs 
allemands,  fillet  des  auteurs  anglais)  s'entre-croisent  sur  la  ligne  me- 
diane  et  remontent  jusque  dans  la  couche  optique  ou  elles  se  ter- 
ininent,  suivant  Mahaim,  Monakow,  Dejerine,  Babinski  etNageotte.  On 
n'admet  plus  aujourd'hui  que  ce  faisceau  remonte  directement  jusqu'a 
I'ecorce,  comme  I'avaient  pense  Flechsig  et  Hosel. 

Le  ruban  de  Reil  degenere  a  la  suite  de  foyers  de  ramollissementbul- 
baires,  protuberantiels  ou  pedonculaires;  il  pent  etre  sectionne  par  una 
fente  syringomyelique  remontant  jusqu'au  bulbe.  Lorsque  la  lesion 
siege  dans  le  bulbe,  elle  pent  atteindre  a  lafois  des  fibres  deja  entre- 
croisees  et  des  fibres  non  encore  entre-croisees ;  un  foyer  unilateral, 
dans  ce  cas,  engendre  une  degeneration  bilateraie  du  ruban  (fig.  42  a4G). 

II  faut  noter  que  le  ruban  de  Reil  subit  tres  facilement  la  degene- 
ration centripete,  de  telle  sorte  que,  meme  dans  les  foyers  recents, 
etudies  par  la  methode  de  Marchi,  on  pent  suivre  la  totalite  du  trajet 
de  ce  faisceau  au-dessus  et  au-dessous  du  foyer,  ce  qui  fait  que  cer- 
tains auteurs  ont  admis  I'existence  de  fibres  descendantes  melees  aux 
fibres  ascendantes.  Neanmoins,  la  degeneration  centripete  ou  descen- 
dante,  est  toujours  moins  accentuee  que  la  degeneration  centrifuge  ou 
ascendante  (fig.  47,  48,  49).  En  outre  des  cas  ou  il  degenere  par  suite 
d'une  interruption  portee  sur  son  trajet,  le  ruban  de  Reil  pent,  comme 
toute  la  substance  du  bulbe,  subir  une  atrophic  considerable  a  la 
suite  de  lesions  anciennes  du  cerveau. 

Les  figures  41  a  49  indiquent  la  forme  et  les  rapports  du  ruban  de 
Reil  median  aux  principaux  points  de  son  trajet  sans  qu'il  soit  neces- 
saire  d'y  insister  plus  longlemps;  toutefois,  il  faut  noter  qu'a  la  region 
protuberantielle  le  ruban  contient  dans  son  epaisseur  les  fascicules 
aberrants  du  faisceau  pyramidal  que  nous  avons  signales  plus  haut 
(pes  lemniscus).  Les  fibres  du  ruban  de  Reil  se  terminent  dans  la  partie 
posterieure  et  inferieure  du  noyau  externe  de  la  couche  optique, 
autour  du  centre  median  de  Luys. 

Le  ruban  de  Reil  lateral  nait  dans  la  protuberance  du  corps  trape- 
zoide,  de  I'olive  superieure  et,  plus  haut,  des  noyaux  du  ruban  de 
Reil  lateral;  c'est  une  voie  acoustique  centrale  qui  se  termine  dans  les 
tubercules  quadrijumeaux  posterieurs. 


DEGfilNfiRATlONS  ASCENDANTES  DE  LA  MOELLE 


133 


DEGENERATIONS  ASCENDANTES  DE  LA  MOELLE  ET  DES  RACINES  POSTERIEURES 

A.  —  Degenerations  dans  les  cordons  antero-lateraux. 

Deux  systemes  de  fibres  degenerent  en  remontant  a  la  suite  de 
lesions  de  la  moelle  :  le  faisceau  cerebelleux  direct  ou  faisceau  de 
Flechsig  et  le  faisceau  de  Goivers  (1). 

Le  premier  forme  une  bandelette  superficielle,  qui,  a  partir  de  la 
region  lombaire  superieure,  separe  le  faisceau  pyramidal  croise  de  la 
pie-mere;  par  sa  face  profonde  il  est  en  contact  avec  la  partie  la  plus 
dense  du  faisceau  rubro-spinal,  dont  les  fibres  se  melent  d'ailleurs  a 
celles  du  faisceau  pyramidal.  Les  fibres  du  faisceau  cerebelleux  direct 
proviennent  suivant  toule  vraisemblance  des  cellules  des  colonnes  de 


Dt'^gcnerations  ascendantes  conseculives  a  une  niyelite  dorsale. 
Fig.  5i.  —  Coupe       la  iiiocUe  cervicale;  iiioliiodc  de  Wcigci  t-Pal.  (Piece  provenant  du  service 
de  M.  IJahiiiski.) 

Clarke  qui  s'arretent  precisement  au  point  ou  le  faisceau  en  question 
cesse  d'exister,  c'est-a-dire  dans  la  moelle  lombaire  superieure. 
Suivant  Lewandowsky  il  existerait,  outre  les  fibres  directes,  des  fibres 
entre-croisees  nees  dans  la  colonne  de  Clarke  du  cote  oppose.  Au  niveau 
du  collet  du  bulbe  le  faisceau  de  Flechsig  passe  dans  le  corps  resti- 
forme;  ses  fibres  gagnent  I'ecorce  cerebelleuse  et  se  terminent  dans 
le  vermis  anterieur  et  superieur  apres  s'etre  partiellement  entre- 
croisees. 

Le  faisceau  de  Gowers,  tel  qu'on  le  comprend  actuellement,  est 

(1)  FF.ECHSIG  und  HoESEL,  Die  Centralwindungen  ein  Centralorgan  der  Hinterslrdnge 
{Neurol.  CentralbL,  1890).  —  M.  ct  AP"^  Dejerike,  Sur  les  connexions  du  ruban  de  Reil 
avec  la  corticalilr  cerebrale  {Soc.  Dial.,  1895).  —  Long,  Les  voies  centrales  de  la  sensi- 
bilite  generale.  These  de  Paris,  1899.  —  BabinskicI  Nageotte,  lac.  cit. 
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forme  par  I'ensemble  des  fibres  ascendantes  qui  siegent  a  la  peripherie 
de  la  moelle  en  avant  du  faisceau  de  Flechsig.  Toutes  ses  fibres  n'at- 
teignent  pas  le  cervelet;  certaines  d'entre  elles  s'arretent  dans  le 
noyau  lateral  du  bulbe;  c'est  meme  la  la  portion  du  faisceau  qui 
meriterait  seule  le  nom  de  faisceau  de  Gowers,  puisque  I'auteur  qui 
lui  a  donne  son  nom  ne  I'a  pas  suivi  au-dessus  de  la  moelle  cervicale 


FiG.56. 

Degenerations  ascendantes  et  descendantes  consecutives  a  una  nnyelite 
transverse  ancienne  (syphililique)  de  la  region  dorsale.  Methode  de  Weigert-Pal. 

Fig.  55.  —  Coupe  au  niveau  de  la  seplicme  cervicale.  Degeneration  secondaire  des  cordons  de 
Goll,  des  faisceaux  cerebelleux  direct  et  de  Gowers.  Degeneration  retrograde  des  faisceaux 
pyramidaux  croises. 

Fig.  56.  —  Coupe  au  niveau  de  la  septieme  dorsale.  Degene'ration  des  faisceaux  pyramidaux  croises. 

superieure.  La  portion  superieure  ou  cerebelleuse  du  faisceau  de 
Gowers  a  ete  decouverte  par  Loewenthal  (1). 

(1)  Loewenthal,  Det  degenerations  secondaires  de  la  moelle  epiniere  consecutives 
aux  lesions  experimentales  medullaires  el  corticales.  These  de  Geneve,  1885. 


Fig.  57. 


Fig.  60.  Fig.  61. 

Hemiseclion  de  la  moelle  par  iin  coup  de  couteau  dirige  obliquement  en  bas  et  en 
dedans  (le  cordon  anterieur  gauche  a  eterespecte  ;  une  portion  du  cordon  posterieur 
droit  a  ete  atteinte).  Degenerations  ascendantes  et  descendantes.  Methode  de 
Weigert-Pal, 

Fig.  57.  —  Coupe  au  niveau  dc  la  troisieme  cervicale.  Degeneration  des  faisceaux  cerebelleux,  de 
Gowers  et  des  deux  cordons  de  Goll  avec  retracUon  considerable  du  tissu  de  ces  derniers.  Dinii- 
niilion  de  volume  de  toute  la  moitie  gauclic  de  la  moelle  (lesion  des  fibres  endogenes). 

Fig.  58.  —  Coupe  au  niveau  de  la  deuxieme  dorsale.  Degeneration  secondaire  des  cordons  de  Goll 
plus  etendue  a  gauche,  des  faisceaux  cerebelleux  direct  et  de  Gowers.  Degeneration  retrograde 
du  faisceau  pyramidal  croisc. 

Fig.  59.  —  Coupe  a  i  niveau  de  la  quatrieme  dorsale.  Cicatrice. 

Fig.  60.  —  Coupe  au  niveau  de  la  quatrieme  dorsale.  Degeneration  de  la  virgule  de  Scliultze,  du 
faisceau  pyramidal  et  de  nombreuses  fibres  descendantes  exogenes  et  endogenes. 

Fig.  61. —  Coupe  au  niveau  de  la  premiere  sacree.  Degeneration  du  faisceau  pyramidal.  Atrophie  de 
la  corne  anterieure  gauche. 
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Les  fibres  de  ce  faisceau  sont  entre-croisees  sur  la  ligne  mediane, 
au  moins  partiellement,  et  passenl  par  la  commissure  anterieure; 
leur  origine  est  discutee;  van  Gehuchten  et  Lubouschine  admettent 
qu'elles  proviennent  de  la  corne  posterieure,  Mott  de  la  corne  ante- 
rieure, Lewandowsky  de  la  colonne  de  Clarke.  Dans  la  moelle  cervi- 
cale  elles  forment  une  virgule  a  tete  dlrigee  en  arriere  (fig.  53  et  55); 
a  ce  niveau  elles  sont  nettement  separees  de  celles  du  faisceau  de 
Flechsig;  en  arrivant  dans  la  region  cervicale  superieure  les  deux 
faisceaux  se  confondent,  pour,  de  nouveau,  se  separer  bientot.  Les 
fibres  cerebelleuses  du  faisceau  de  Gowers  traversent  verticalement 
toute  la  protuberance  en  passant  en  arriere  du  trapeze  et  en  dehors  de 
I'olive  superieure  jusqu'a  la  hauteur  de  Temergence  du  pedoncule 
cerebelleux  superieur;  a  ce  niveau,  le  petit  faisceau  gagne  la  face 
superieure  de  ce  pedoncule,  puis  se  recourbe  en  dehors  et  en  arriere 
en  decrivant  une  anse  et  remonte  dans  le  cervelet  pour  se  terminer 
dans  une  region  de  I'ecorce  du  vermis  qui  n'est  pas  encore  exactement 
determinee. 

II  faut  mentionner  ici  I'existence  d'un  petit  faisceau  marginal  a 
fibres  fines  qui  siege  au  niveau  de  la  moelle  cervicale  et  du  collet  du 
bulbe  (fig.  72  et  73)  et  qui,  en  raison  de  la  paleur  qu'il  doit  au  calibre 
de  ses  fibres,  pourrait  6tre  pris  a  tort  pour  un  faisceau  degenere; 
c'est  le  faisceau  de  Helweg,  qui  est  situe  sous  la  pie-mere  au  niveau 
de  Temergence  des  racines  anterieures;  dans  le  bulbe  il  touche  en 
dedans  le  bord  externe  de  la  pyramide  et  disparait  brusquement  au 
niveau  de  folive  inferieure.  Bechterew  lui  donne  le  nom  de  faisceau 
pMolivaire  et  le  considere  comme  forme  de  fibres  ascendantes; 
son  developpement  est  tardif. 

Outre  ces  faisceaux  ascendants  de  fibres  longues,  il  existe  dans  les 
cordons  antero-lateraux  de  nombreuses  fibres  endogenes  ascendantes, 
plus  ou  moins  courtes,  qui  forment  des  groupements  assez  difFus; 
on  pourra  se  rendre  compte  de  leur  importance  en  etudiant  les 
figures  57  a  61. 

B.  —  Degenerations  dans  les  cordons  posterieurs. 

Les  degenerations  ascendantes  de  quelque  importance  sont  exclusi- 
vement  le  fait  d'alterations  des  racines  posterieures.  L'etude  des 
lesions  des  racines  posterieures  de  la  moelle,  ainsi  d'ailleurs  que 
celle  de  la  plupart  des  lesions  meduUaires,  necessite  un  reperage 
exact  des  paires  radiculairesj  cette  operation  est  assez  delicate  et  les 
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erreurs  sonl  faciles  si  I'on  ne  suit  pas  une  technique  precise.  Tout 
d'abord  il  est  necessaire  d'enlever  le  sac  dural  dans  toute  son 
etendue,  jusqu'a  I'extremite  du  sacrum  avec  les  ganglions  rachi- 
diens  qui  y  sont  attenants  ;  la  piece  ainsi  preparee  est  prealablement 
durcie  au  formol,  pour  lui  permettre  de  resister  aux  manipulations 
prolongees;  la  dure-mere  etant  incisee,  on  numerate  les  racines  en 
partant  de  la  cinquiemesacree,  qui  repond  au  dernier  ganglion  isolable 
a  Voeil  nu;  cette  racine  est  filiforme. 

Deux  autres  points  de  repere  sont  a  noter  pour  le  cas  ou  le  sac 
dural  n'a  pas  ete  enleve  en  entier,  ou  bien  pour  servir  de  controle  si 
Ton  a  opere  comme  nous  venons  de  le  dire  :  1"  la  racine  dont  Vemer- 
gence  durale  est  a  la  hauteur  du  cdne  terminal  est  la  deuxieme  lom- 
frmVe  (Dejerine);  2Ma  derniere  grosse  racine  du  renflement  cervical, 
si  Ton  compte  de  haut  en  bas,  est  la  premiere  racine  dorsale;  la 
deuxieme  racine  dorsale  est  deja  beaucoup  plus  petite;  le  volume  des 
cornes  etant  en  rapport  avec  celui  des  racines,  il  s'ensuit  que  le  pre- 
mier segment  dorsal  a  encore  les  cornes  volumineuses  qui  caracte- 
risent  le  renflement  cervical,  tandis  que  le  troisieme  segment  dorsal 
presente  les  cornes  petites  propres  a  la  region  dorsale;  le  deuxieme 
segment  dorsal  est  une  region  de  transition,  sa  surface  de  section  su- 
perieure  montre  des  cornes  cervicales  et  sa  surface  de  section  infe- 
rieure  des  cornes  dorsales.  Lorsque  la  moelle  epiniere  est  enlevee  par 
les  procedes  habituels,  la  section  qui  la  separe  de  I'encephale  porte 
le  plus  souvent  sur  la  partie  superieure  de  la  troisieme  ou  de  la  qua- 
trieme  cervicale,  les  deux  ou  trois  premiers  segments  cervicaux  restant 
attenants  au  bulbe. 

Degeneration  de  racines  posterieures  isolees,  —  Les  racines  poste- 
rieures  comprennent  une  portion  extra-rnedullaire,  etendue  des  gan- 
glions rachidiens  a  la  pie-mere,  et  une  portion  intra-meduUaire; 
dans  la  premiere  portion,  les  fibres  radiculaires  se  comportent 
comme  les  fibres  des  nerfs  peripheriques  et  presentent  une  gaine 
de  Schwann  ;  dans  la  deuxieme  portion,  ces  memes  fibres  prennent  la 
structure  des  fibres  des  cordons  de  la  moelle,  c'est-a-dire  sont  depour- 
vues  de  gaine  de  Schwann;  la  transformation  est  brusque  et  se  fait 
au  point  precis  ou  les  fibres  radiculaires  traversent  la  pie-mere. 
L'histologie  normale  enseigne  que  chaque  fibre  radiculaire,  arrivee 
dans  la  moelle,  se  divise  en  deux  branches,  Tune  ascendante,  I'autre 
descendante  (Golgi). 

Le  trajet  de  racines  posterieures  isolees  a  ete  etudie  experimen- 
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talement  siir  des  animaux  par  Singer  (1),  Tooth,  Singer  et  Miin- 
zer  (2),  Oddi  et  Rossi  (3),  Kahler  (4),  Berdez  (5),  Marinesco  (6), 
anatonno-pathologiquement  sur  rhomme,  par  Kahler  et  Pick  (7), 
Schultze  (8),  Pfeiffer  (9\  Gombault  (10),  Sottas  (li),  Souques  (12), 
Dejerine  et  Thomas  (13),  K.  Schaffer  (14).  Quelle  que  soit  la  racine 
atteinte,  la  degeneration  se  presente  sous  des  aspects  peu  variables. 

Branche  ascendante.  —  Au  niveau  de  Tentree  de  la  racine  lesee 
dans  la  moelle  et  dans  toute  I'etendue  du  segment  de  moelle  qui  re- 
pond  a  cetle  paire  rachidienne,  la  sclerose  forme  un  croissant  qui  est 
exactement  applique  contrela  tete  de  la  corne  posterieure  (zone  cornu- 
radiculaire  de  P.  Marie).  Au  niveau  du  segment  medullaire  imme- 
diatement  superieur  I'arrivee  de  la  racine  saine  sus-jacente  refoule 
la  racine  sclerosee  en  dehors.  Cette  derniere  s'aplatit  transversale- 
ment  et  s'allonge  dans  le  sens  antero-posterieur  en  formant  une  ban- 
delette  courbee  en  L,  qui  emboite  le  croissant  cornu-radiculaire  de  la 
racine  saine  sus-jacente;  elle  garde  le  contact  en  avant  avec  la  sub- 
stance grise,  en  arriere  avec  la  zone  d'enlree  des  racines  dans  la 
moelle.  Puis  la  bandelette  sclereuse  est  refoulee  de  plus  en  plus  en 
dedans  a  mesure  que  Ton  remonte  plus  haut  dans  la  moelle;  elle  perd 
bientot  son  point  d'attache  a  la  zone  d'entree  des  racines  et  perd  pro- 
gressivement  sa  disposition  en  equerre  pour  former  une  bandelette 
antero-posterieure  plus  ou  moins  recliligne;  pendant  un  long  trajet 
elle  reste  encore  attachee  en  avant  au  bord  de  la  corne  posterieure 
(voir  fig.  53  et  62).  Au  niveau  de  la  region  cervicale  les  fibres  des 
racines  lombo-sacrees,  ou  au  moins  cerlaines  d'entre  elles,  touchent 
directement  au  bord  de  la  commissure  posterieure  en  plusieurs  points 
(cordon  de  GoU).  Les  racines  lombo-sacrees  aboutissent  ainsi  au 
7ioyau  grele,  situe  a  la  partie  inferieure  du  bulbe,  apres  avoir  forme 
le  cordon  de  GoU.  Les  racines  cervicales  restent  dans  les  cordons 
de  Burdach,  qu'elles  constituent  presqu'en  entier  et  aboutissent  au 
uoyau  cunei forme  situe  en  dehors  du  noyau  grele.  Suivant  certains 
auteurs,  quelques  fibres  radiculaires  remonteraient  directement  dans 
le  corps  restiforme,  ce  qui  nous  parait  etre  inexact. 

Pendant  ce  trajet,  la  sclerose  consecutive  a  la  destruction  d'une 

(1)  Sitzb.  (lev  Wiener  Akad.  tier  Wiss.,  LXXXIV,  3,  1881.  —  (2)  Denkschrift  der  W. 
Akad.  der  Wiss.,  1890.  —  (3)  Arcli.  Hal.  Biol,  1891.  —  {A)  Prager  Zeitschr.  /.  Ileilk., 
189-2.  —  (5)  Rev.  med.  Suisse  romande,  1891  —  (6)  Revue  neurol,  1899.  —  (7)  Arch, 
f.  Psych.,  1880.  —  (8)  Arch.  f.  Psych.,  XIV,  1883.  —  (9)  Deutsch.  Zeitschr.  f.  Nervenheilk, 
I,  1891.  —  (10)  Soc,  anat.,  1891.  —  (11)  Revue  de  med.,  1893.  —  (12)  Soc.  de  biol., 
1895.  —  (13)  Soc.  de  biol.,  1896.  —  (U)  Neurol.  Centralbl.,  1898,  et  Monatschr.  f.  Psych. 
u.  Neurol.,  1899. 
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seule  racine  posterieure  va  en  s'amincissant  progressivement,  parce 
qu'un  grand  nombre  des  fibres  qui  constituaient  celte  racine  se  sont 
arretees  en  route.  Singer  et  Miinzer  onl  divise  les  fibres  de  chaque 
racine  en  trois  categories  :  les  courtes,  les  moyennes  et  les  longues. 
Les  premieres  penet^ent  dans  la  substance  grise  au  voisinage  de  leur 
entree  dans  la  moefle;  elles  forment  de  gros  fascicules  qui  croisent 
obliquement  le  bord  interne  du  col  de  la  corne  posterieure  et  vont 
se  ramifier  dans  la  corne^anterieure ;  ce  sont  les  collaterales  reflexes 


4C«  4Ci  5C« 


5Cm  5Ci 

Fig.  62.  —  Degeneration  isolee  de  la  cinquieme  racine  cervicale.  D'apres  A.  Gombault. 

B,  biilbe  superieiir,  lache  scle'reusc  dans  le  faisceau  cuneiforuie  du  cote  droit;  IC,  coupe  au  niveau 
de  la  premiere  cervicale,  taclie  sclereuse  dans  le  faisceau  de  Burdach;  2G,  deuxifenie  cervicale; 
AGs,  qualrieme  cervicale,  la  taclie  sclereuse  arrive,  in  arriere,  au  contact  de  la  corne  posterieure; 
eii  avant,  elle  est  diviste  en  deux  portions  par  une  petite  bande  de  fibres  a  niyeline  ;  4Ci,  qua- 
lrieme cervicale  (niveau  inferieur),  la  tache  sclereuse  est  triangulaire  et  ;  ccoloe  a  la  partie 
posterieure  de  la  corne;  5Cs,  coupe  au-dessus  de  la  cinquieme  cervicale;  5Cm,  cinquieme  cer- 
vicale, polite  bande  sclereuse  accolde  a  la  corne  posterieure  ;  bCi,  coupe  au-dessous  de  la  cin- 
quieme cervicale  :  la  moelle  est  norniale,  en  parliculier  11  n'y  a  pas  de  virgule  de  Scliullze. 

de  Kolliker,  dont  la  degenerescence  est  facile  a  suivre  par  la  methode 
de  Marchi  dans  les  cas  recents.  En  outre,  un  certain  nombre  de  fibres 
traversent  directement  la  substance  de  Rolando  pour  gagner  la  corne 
posterieure.  Enfin,  il  existe  de  gros  fascicules  de  fibres  verticales  qui 
proviennent  des  racines  et  qui  se  placent  dans  I'epaisseur  de  la  sub- 
stance grise  immediatement  en  avant  de  la  tete  de  la  corne  posterieure 
(faisceaux  verticaux  de  la  corne  posterieure  de  Kolliker);  ces  fibres  se 
distribuent  a  la  substance  grise  apresun  tres  court  trajet;  on  voit  tres 
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bien  leur  degeneration  par  la  methode  de  Marchi,  mais  dans  les 
degenerations  anciennes,  elles  disparaissent  sans  presque  laisser  de 
traces;  aussi,  beaucoiip  d'auteurs  les  ont-ils  passees  sous  silence. 

On  considere  actuellement  les  zones  de  Lissauer  (1)  comme  for- 
mees  par  des  fibres  fines  des  racines  qui  appartiennent  a  la  categoric 
des  fibres  courtes.  Nageotte  (2)  a  monlre  que  ces  fibres  sont,  en 
realite,  des  fibres  endogenes  fines  verticales.  Elles  forment  un  petit 
territoire  situ6  a  la  pointe  de  la  corne  posterieure,  entre  le  cordon 
lateral  et  le  cordon  posterieur;  ce  territoire  est  coupe  en  deux  par  le 
passage  des  racines  posterieures  a  leur  entree  dans  la  moelle  (fig.  63). 

Les  fibres  radiculaires  moyennes  s'arrelent  a  differents  etagesde  la 
moelle,  et  en  particulier  dans  les  colonnes  de  Clarke. 

En  realite,  il  n'est  pas  prouve  que  les  fibres  destinees  a  la  colonne 
de  Clarke  soient  des  fibres  de  moyenne  longueur;  peut-elre  faut-il  les 
ratlacher  aux  fibres  courtes.  En  efTet,  suivant  Nageotte,  ces  noyaux, 
qui  ne  descendent  pas  au-dessous  de  la  deuxieme  lombaire,  ne 
rcQoivent  probablement  pas  de  fibres  des  racines  qui  penetrent  dans 
la  moelle  au-dessous  du  point  ou  ils  cessent. 

Quant  aux  fibres  longues,ce  sont  celles  qui  aboutissent  aux  noyaux 
de  GoU  et  de  Burdach;  on  ne  sait  pas,  actuellement,  a  quel  niveau 
exact  de  la  moelle  les  racines  posterieures  cessent  d'envoyer  leurs 
fibres  longues  au  noyau  grele  pour  les  envoyer  au  noyau  cuneiforme. 

Le  mode  d'agencement  reciproque  des  territoires  occupes  par  la 
serie  des  racines  dans  les  cordons  posterieurs  a  ete  elucide  par 
Kahler.  La  lot  de  Kahler  (1882)  est  enoncee  par  son  auteur  de  la  fagon 
suivante  :  «  Sur  une  coupe  de  la  moelle,  les  filets  ascendants  des 
racines  se  placent  d'autant  plus  pres  de  la  partie  posterieure  du 
septum  median  que  le  point  d'entree  est  situe  plus  bas;  a  la  partie  la 
plus  elevee  de  la  region  cervicale  il  y  a  ainsi  une  serie  de  triangles 
emboites  les  uns  dans  les  autres  :  le  plus  grand  triangle  repond  aux 
fibres  des  racines  cervicales  superieures,  placees  lateralement;  le  plus 
petit  aux  fibres  sacrees;  les  intermediaires  aux  fibres  lombaires,  dor- 
sales  et  cervicales.  » 

Branche  descendante.  —  Les  opinions  sont  encore  divisees  au  sujet 
de  la  branche  descendante  des  racines.  Tandis  que  Tooth,  Dejerine  et 
Sottas,  Gombault  et  Philippe  n'ont  pas  constate  la  degeneration 
descendante  a  la  suite  de  lesions  radiculaires  isolees  de  la  regior\  cer- 

(1)  Lissauer,  Beitrag  zur  Faserverlauf  in  Hinierhorn  {Arch.  f.  Psych.,  W'll,  1886). 

(2)  Nageotte,  Etude  anatomique  des  cordons  posterieurs  ilconogr.  de  la  Salpe- 
triere,  1904). 
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vico-dorsale,  Sottas  croit  I'avoir  rencontree  dans  le  cone  terminal ; 
Nageotte(l),  Dejerine  et  Thomas,  SchafferTont  decrite  dans  des  lesions 
radiculaires  cervico-dorsales. 

Nous  aurons  I'occasion  de  revenir  sur  ce  point  a  Toccasion  de  la 
virgule  de  Schultze,  a  laquelle  la  sclerose  radiculaire  descendante  se 
relie.  Ce  qui  est  certain,  c'est  que  la  sclerose  radiculaire  descendante 
consecutive  a  la  lesion  de  racines  isolees  est  peu  visible. 

Les  racines  posterieures  ne  degenerent  pas  seulement  lorsqu'elles 
sont  atteintes  individuelle- 
ment  par  un  foyer  inflam- 
matoire  ou  une  compression 
portant  sur  leur  trajet  extra- 
medullaire;  ce  sont  meme  la 
les  cas  les  plus  rares.  Le 
plus  souvent,  elles  sont  at- 
teintes en  masse  a  un  certain 
niveau  de  leur  trajet  et  de- 
generent  a  partir  de  ce 
point.  Elles  peuvent  etre 
detruites  ou  comprimees  en 
plusieurs  regions  :  1°  hors 
de  la  moelle,  I'ensemble  des 
racines  lombo-sacrees  pent 

etre  COmprime  par  une  frac-  Fi^-       —  Fibres  cndogenes  des  cordons  et  de  la 

.  cornc  poslerieurs  a  la  region  sacree  dans  un  cas 

lure  ou  une  tumeur  {lesion       ^c  degeneration  de  la  queue  de  cheval.  Methode 

de  la   queue   de    cheval);     ^'c  Weigert-Pai. 

2°  dans  la  moelle    elles  OeU-         ^"''^^^"'^'^  gelalineuse  do  Rolando;  RP,  racinc  poste- 
'  ^  rieure  delruite ;  Spa,  Spp,  zones  anterieure  et  postc- 

rieure  de  la  substance  spongieuse  de  la  corne  postc- 
rieurc;  SpR,  zone  spongieuse  de  la  substance  gelali- 
neuse; TG,  triangle  de  Gombault  et  Philippe;  ZLe, 
ZLi,  portions  externe  et  interne  de  la  zone  de  Lissauer 
relices  par  des  ponts  de  fibres  iiorizonlales  qui  tra- 
versent  la  racino  posterieure  a  son  entree;  Zm,  zone 
marginale  de  Wcstphal. 


vent  etre  detruites  a  un 
certain  niveau  par  une  com- 
pression ou  un  foyer  de 
my  elite  transverse;  3"  les 
racines  posterieures  peuvent 
degenerer  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle  dans  diverses  affections, 
et  particulierement  dans  le  tabes.  Nous  reporterons  Tetude  de  cette 
derniere  eventualite  au  chapitre  consacre  au  tabes. 

L'aspect  de  la  degeneration  secondaire  varie  naturellement  suivant 
le  niveau  ou  se  fait  I'attaque  des  faisceaux  radiculaires. 


Lesions  de  la  queue  de  cheval.  —  Le  cone  terminal  se  trouvant  au 


(1)  Nageotte,  Etude  sur  un  cas  de  tabes  uniradiculaire  {Rev.  neuroL,  1895). 
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Fig.  6i,  —  Degeneration  de  la  queue  de  cheval  consecutive  a  un  noyau  de  cancer 
secondaire  du  racliis.  (Piece  provenant  du  service  de  M.  Babinski.) 

Destruction  complete  des  quatrieme  et  cinquieme  racincs  lombaires  et  de  toutes  les  racines 
sacrces.  Conservation  des  zones  endogenes  des  cordons  posterieurs  :  zone  marginale  de  West- 
phal,  triangle  de  Gonibault  et  Philippe,  qui  commence  a  apparaitre  au-dessous  de  la  troisierae 
lombaire,  et  zones  de  Lissauer  (voir  fig.  63). 


LESIONS  DE  LA  QUEUE  DE  CHEYAL  U3 

niveau  de  Temergence  durale  de  la  deuxieme  lombaire  (Dejerine),  il 
s'ensuit  que  toute  lesion  siegeant  dans  le  canal  rachidien  au-dessus 
du  deuxieme  trou  de  conjugaison  lombaire  ne  pourra  detruire  tout  ou 
partie  des  racines  sacro-lombaires  sans  atteindre  directement  la  moelle, 
sauf  dispositions  speciales.  On  ne  doit  done  admettre  comme  lesions 
pures  de  la  queue  de  cheval  que  celles  qui  se  limitent  aux  cinq 
racines  sacrees  et  aux  trois  dernieres  lombaires. 

Le  nombre  des  racines  atteintes  varie  naturellement  suivant  le 
niveau  de  la  lesion  primitive,  qui  peut  comprimer  la  totalile  ou  une 
portion  plus  ou  moins  limitee  des  filets  de  la  queue  de  cheval.  Cette 
lesion  peut  etre  une  fracture,  un  mal  de  Pott,  une  tumeur  siegeant 
dans  le  canal  ou  dans  sa  parol  osseuse;  on  a  signale  I'existence  de 
kystes  hydatiques,  d'endotheliomes,  de  cancers  secondaires;  parmi  ces 
derniers,  il  faut  remarquer  les  noyaux  osseux  consecutifs  a  un  cancer 
de  la  capsule  surrenale  (fig.  64),  qui  paraissent  affectionner  cette 
region  (Sottas,  Nageotte). 

Les  degenerations  medullaires  (1)  consecutives  aux  lesions  de 
la  queue  de  cheval  montrent  bien  Timportance  de  la  place  occupee 
par  les  racines  (fibres  exogenes)  dans  les  cordons  posterieurs.  Les 
fibres  endogenes,  naturellement  respectees  par  la  degeneration,  sont 
constituees  par  le  triangle  sacre  median  ou  triangle  de  Gombault  et 
Philippe  (voir  p.  145),  par  une  bordure  mince  le  long  de  la  commis- 
sure et  du  col  de  la  corne  posterieure  (zone  marginale  de  Westphal), 
et  enfin  par  un  semis  de  fibres  tres  fines  reparties  regulierement  sur 
toute  I'etendue  des  cordons  posterieurs  (Nageotte).  Les  grosses  fibres 
de  la  substance  grise  (faisceaux  verticaux  de  la  corne  posterieure 
de  Kolliker,  collaterales  reflexes)  sont  detruites,  mais,  s'il  n'y  a  pas  de 
degenerescence  tertiaire,  le  reticulum  fin  des  cornes  posterieures 
et  les  zones  de  Lissauer  restent  intacts,  contrairement  a  I'opinion 
actuellement  classique. 

L'arrivee  de  la  premiere  racine  saine  dans  la  moelle  donne  nais- 
sance  a  une  figure  tres  caracteristique  :  sur  le  fond  sclerose  des  cor- 
dons posterieurs  apparait  de  chaque  cote  un  triangle  rectangle  de 
fibres  saines  adosse  par  son  hypotenuse  aux  deux  tiers  posterieurs 
de  la  corne  ;  le  cote  interne  de  ce  triangle  forme  une  ligne  droite  an- 
tero-posterieurequi,  prolongee  en  avant,longerait  le  bord  interne  de  la 

(1)  ScHULTZE,  Arch.  f.  Psych.,  1883.  —  Eisenlohr.  Neurol.  Centralbl.,  1884.  — 
Sottas,  Revue  de  med.,  1893.  —  Souques  el  Marinesgo,  Soc.  biologic,  1894.  —  Deje- 
rine et  Sottas,  Ibid.,  1895.  —  Dejerine  et  Spiller,  Ibid.,  1895.  —  Dufour,  Arch,  de 
Neurol.,  1895.  —  Nageotte,  Iconogr.  de  la  Sulpetriere,  1904 
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corne  anterieure;  le  cote  posterieur  du  triangle  suit  une  ligne  droite 
tracee  transversalement  entre  les  zones  d'entree  des  deux  racines 
posterieures.  La  region  sclerosee  forme  done  un  L  emboitant  le 
triangle  radiculaire  sain.  A  mesure  que  Ton  remonte  vers  le  bulbe,  la 
branche  transversale  de  cet  L  se  remplit  progressivement  de  fibres 
saines,  et  dans  la  region  cervicale  la  sclerose,  qui  a  beaucoup  diminue 
de  volume,  se  cantonne  dans  les  limites  du  cordon  de  GoU,  qu'elle 
remplit  plus  ou  moins,  suivant  le  niveau  de  la  lesion  primitive  et  le 
nombre  des  racines  atteinles. 

Degeneration  des  cordons  posterieurs  consecutive  a  une  Usion 
transversale  de  la  moelle,  —  1°  Cordon  de  Goll.  —  Une  lesion  siegeant 
dans  la  region  dorsale,  par  exemple,  entraine  la  degeneration  de 
toutes  les  fibres  ascendantes  longues  des  racines  sous-jacentes.  Ces 
fibres  constituent  a  la  region  cervicale  le  cordon  de  Goll,  qui  est  se- 
pare  du  cordon  de  Burdach  par  un  sillon  visible  exterieurement 
(sillon  paramedian).  Les  figures  53  a  56  montrent  suffisamment 
les  limites  et  les  rapports  du  cordon  de  Goll  lorsqu'il  est  com- 
plet,  c'est-a-dire  lorsque  toutes  les  fibres  aboutissant  au  noyau 
grele  sont  degenerees;  cela  se  produit  lorsque  la  lesion  siege 
dans  la  region  dorsale,  a  un  niveau  qui  d'ailleurs  n'est  pas  encore 
bien  fixe. 

Les  territoires  propres  a  chaque  paire  radiculaire  y  sont  ranges 
suivant  la  loi  de  Kahler,  si  bien  que  la  degeneration  de  ce  faisceau 
est  plus  ou  moins  etendue  transversalement,  selon  le  nombre  des  ra- 
cines interessees.  Suivant  Dejerine,  le  cordon  de  Goll  est  un 
faisceau  pur,  c'est-a-dire  qu'il  ne  contient  absolument  que  des  fibres 
radiculaires ;  ce  qui  est  certain,  c*est  que  ses  fibres  degenerent 
dans  les  lesions  completes  de  la  queue  de  cheval,  a  I'exception 
d'un  petit  nombre  de  fibres  endogenes  tres  fines,  au  moins  dans  la 
portion  de  son  territoire  qui  repond  aux  racines  sacrees. 

Nous  verrons,  a  I'occasion  du  tabes,  que  les  fibres  longues  qui 
passent  a  la  region  cervicale  dans  les  cordons  de  Goll  occupent, 
dans  les  cordons  posterieurs  a  la  region  lombo-sacree,  les  champs 
postero-externes,  ou  zones  radiculaires  posterieures. 

2"  Virgule  de  Schultze  (1).  —  Les  degenerations  descendantes  con- 

(1)  Schultze,  Beitr.  z.  Lehre  v.  den  sec.  Deg.  im  Ruckenm.  {Arch.  /.  Psych.,  1883). 
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secutivesa  iin  foyer  de  myelite  transverse  sont  plus  compliqiiees  que  les 
degenerations  ascendantes.  Schultzea  decrit,  au-dessous  des  foyers  de 
myelite  transverse  de  la  region  cervico-dorsale,  une  bandelette  dege- 
neree  en  forme  de  virgule  qui  descend  dans  les  cordons  posterieurs 
parallelement  a  la  corne  posterieure,  dont  elle  longe  le  bord  a  distance 
et  s'epuise  au  bout  d'un  trajet  assez  court;  elle  n'atteint  pas  en  avant 
la  commissure  posterieure,  ni  en  arriere  la  surface  de  la  moelle  (fig.  60). 

Cette  lesion,  qui  avait  ete  entrevue  auparavant  par  Kahler  et  Pick 
et  par  Westphal,  varie  assez  notablement  de  forme  suivant  le  niveau 
auquel  siege  la  lesion  destructive.  Suivant  Schultze,  la  virgule  est 
constituee  par  la  degeneration  de  I'ensemble  des  fibres  descendantes 
des  racines  posterieures  situees  immediatement  au-dessous  du  foyer  de 
myelite.  Au  contraire,  Tooth,  Gombault  et  Philippe  ne  constatant  pas 
son  existence  a  la  suite  de  lesions  radiculaires  isolees,  ontadmis  qu'il 
s'agit  de  fibres  endogenes  descendantes.  K.  SchalTer  est  revenu  a  I'in- 
terpretation  donnee  par  Schultze. 

S*'  Faisceau  de  Roche,  triangle  de  Gombault  et  Philippe.  —  A  la 
suite  d'une  lesion  transverse  portant  non  plus  sur  la  region  cervico- 
dorsale,  mais  sur  le  renflement  lombo-sacre,  Gombault  et  Philippe  ont 
observe,  en  1894,  une  degeneration  mediane  descendante  des  cordons 
posterieurs,  formant  un  mince  triangle,  partage  en  deux  par  la  scis- 
sure  mediane,  dont  la  base  est  peripherique  et  dont  le  sommet  touche 
a  la  commissure  posterieure  (voir  fig.  53,  63  et  64). 

Ulterieurement,  en  1896,  Hoche  (1)  decrivit  un  faisceau  endogene 
descendant  qui  s'isole  en  arriere  de  la  virgule  de  Schultze,  se  con- 
dense en  descendant  a  la  peripheric  des  cordons  posterieurs,  se 
rapproche  du  septum  median  au  niveau  de  la  douzieme  dorsale, 
penetre  le  long  du  septum  pour  occuper  finalement  la  region  mediane 
des  cordons  posterieurs  a  la  region  sacree.  Le  faisceau  de  Hoche  et  le 
triangle  de  Gombault  et  Philippe  constituent  en  realite  un  seul  et  meme 
faisceau  descendant  qui  pent  etre  eludie  soit  dans  les  cas  recents  de 
lesion  transverse  de  la  region  dorsale  de  la  moelle,  ou  il  est  degenere 
et  visible  par  la  methode  de  Marchi,  soit  dans  les  cas  plus  anciens 
de  lesion  totale  de  la  queue  de  cheval  ou  dans  des  cas  de  tabes 
avance,  ou  il  est  conserve  et  nettement  visible  par  la  methode  de 

(1)  Hoche,  Ueber  Verlauf  und  Endigungswei.se  der  Fasern  des  «  Ovalen,  Hmters- 
trangfeldes  »  im  Lendenmarke  {Neurol.  Centralbl.,  1896).  —  Bruce  et  MuiR.  On  a 
descending  degeneration  in  the  posterior  columns  in  the  lumbosacral  region  of  the  spi- 
nal cord  {Brain,  XIX,  1896).  —  Dejekine  et  'I'HEOiixm, Contribution  d  Vetude  des  fibres  d 
trajet  descendant  dans  tes  cordons  de  la  moelle  epiniere  {J.  de  Phys.  et  de  Path,  gen.,  1899) 
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Weigert  au  milieu  des  zones  radiculaires  detruites.  De  cette  etude 
(Nageotte  et  Ettlinger)  (1),  il  ressort  que,   suivant  les  individus, 
il  existe  des  varianles  dans  le  trajet  des  fibres  endogenes  descendantes 
entre  la  region  dorsale,  ou  elles  sont  situees  lateralement  (faisceau 
de  Hoche),  et  la  region  lombo-sacree,  ou  elles  occupent  une  situation 
mediane  (Gombault  et  Philippe).  Tantot  les  fibres  du  faisceau  de 
Hoche  se  dispersent  a  la  region  dorsale  inferieure,  pour  se  rassem- 
bler  de  nouveau  une  a  une  le  long  du  sillon  median  a  partir  d'un 
niveau  qui  varie  entre  la  troisieme  lombaire  et  la  premiere  sacree 
(fig.  53  et  64) ;  dans  ces  cas,  on  voit  le  faisceau  median  apparaitre 
sous  la  forme  d'une  mince  ligne  de  chaque  cote  du  septum,  puis 
grossir  progressivement  en   descendant  a  mesure  que  les  fibres 
eparses  se  joignent  a  lui;  enfin,  prendre  dans  la  region  sacree  la 
forme  caracteristique  du  triangle  de  Gombault  et  Philippe  ;  cette  dispo- 
sition avait  deja  ete  vue  par  Barbacci,  avant  le  travail  de  Hoche. 
Tantot,  au  contraire,  les  fibres  du  faisceau  de  Hoche  restent  conglo- 
merees,  au  moins  en  partie,  et  forment  de  chaque  cote  un  petit  fais- 
ceau qui  se  rapproche  en  descendant  de  la  ligne  mediane,  penetre 
le  long  du  septum  et  se  continue  directement  avec  le  triangle  de 
Gombault  et  Philippe.  G'est  la  disposition  que  Hoche  a  rencontree 
dans  les  cas  sur  lesquels  son  travail  est  fonde. 

H  faut  noter  que  ce  systeme  de  fibres  descendantes  ne  doit  pas  etre 
confondu  avec  le  centre  ovale  de  Flechsig(2),  faisceau  ovalaire  median 
isole  par  I'etude  de  la  moelle  foetale  au  niveau  de  la  quatrieme  racine 
lombaire.  Le  centre  ovale,  qui  est  respecte  dans  le  tabes  incipiens,  est 
beaucoup  plus  volumineux  que  le  triangle  de  Gombault  et  Philippe, 
dont  I'extremite  superieure  vient  s'insinuer  entre  ses  deux  moities  le 
long  du  septum  (comparer  les  fig.  151  et  154  avec  les  fig.  53  et  64). 

II  est  a  noter  que  dans  les  lesions  transverses  de  la  moelle  les 
fibres  radiculaires  des  cordons  posterieurs  ne  subissent  pas  la  dege- 
neration retrograde  comme  les  fibres  du  faisceau  pyramidal. 

ISTHME  DE  L'ENGEPHALE 

Anatomie  normale.  —  La  region  des  pedoncules  cerebraux  est 
limitee  en  haut  par  les  bandelettes  optiques,  en  bas  par  le  bord  supe- 

(1)  Nageotte  et  Ettlinger.  -  Etude  sur  les  fibres  endogenes  descendantes  des  cor- 
dons posterieurs  de  la  moelle  dans  la  region  lombo-sacree  {Journ.  de  Phys.  et  de  Path, 
gen.,  1899). 

(2)  Fleghsig,  Loc.  cit. 
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rieur  de  la  protuberance;  elle  comprend  une  portion  anterieure  ou 
pied  du  pedoncule  et  une  portion  posterieure  ou  calotte,  separee  de 
la  premiere  par  le  locus  niger.  De  plus  en  arriere,  cette  region  est 
coiffee  par  les  tubercules  quadrijnmeaux. 

Entre  les  tubercules  quadrijumeaux  et  la  calotte  existe  un  canal, 
Vaqueduc  de  Sylvius,  qui  fait  communiquer  le  troisieme  ventricule 


Fig.  65.  —  Pedonciiles  cerebraiix.  Methode  de  Pal. 
Grossissemenl  de  ^2  diainetres  et  demi. 

BrQp,  bras  du  tubercule  qiiadrijurneau  poslcrieur,  Fcp,  faisceau  de  la  comnnssure  posterieure ; 
Flp,  fjisceaii  longitudinal  poslerieur;  LN,  locus  niger;  NR,  extremile  inforieure  du  noyau 
rouge;  P,  pied  du  pedoncule  cerebral;  Pes,  pedoncule  cerebelleux  superieur;  Qa,  tubercule 
quadrijunieau  anlerieur;  llm,  ruban  de  Reil  median;  S,  aqu  due  de  Sylvius;  nU,  entre-croise- 
ment  de  Meynert. 

ni,  nerf  nioteur  oculaire  conimun;  will,  son  noyau;  Vc,  racine  ascendante  du  trijumeau. 

avec  le  quatrieme.  Les  noyaux  dumoteur  oculaire  commun  sont  situes 
en  avant  de  I'aqueduc  de  Sylvius;  les  filets  d'origine  de  ce  nerf  tra- 
versent  la  calotte  pour  emerger  le  long  du  bord  interne  du  pied  du 
pedoncule.  Nous  avons  decrit  plus  haut  les  faisceaux  qui  traversent 
cette  region  et  les  degenerations  secondaires  qui  s'y  rencontrent. 

Les  vaisseaux  arteriels  qui  nourrissent  la  region  des  pedoncules 
proviennent  du  tronc  ou  des  branches  de  la  cerebrate  posterieure  et 
de  la  cerebelleuse  superieure,  qui  forment  un  cercle  autour  de  Tisthme 


118 


CENTRES  NERVEUX  INFfiRIEURS 


de  I'encephale ;  quelques  ramuscules  sont  fournispar  lacommunicante 
posterieure  et  lachoroidienne  anterieiire.  Ces  vaisseaux  forment  quatre 
groupes  (Gharpy) :  les  arteres  centrales,  les  arteres  radiculaires,  les 
arteres  peripheriques,  les  arteres  jiimelles.  Les  arteres  des  pedon- 
cules,  comme  d'ailleiirs  celles  de  toute  la  base  de  I'encephale  jusqu'a 
la  partie  inferieure  du  bulbe,  ont  pour  caractere  special  de  naitre  tres 
petites  direclement  de  gros  trorics  arteriels. 

Les  arteres  centrales  (medianes  sus-protuberantielles  de  Buret, 
pedonciilaires  internes  de  Alezais  et  d'Astros)  (1),  naissent  de  I'artere 
cerebrale  posterieure,  penetrent  dans  I'espace  perfore  posterieur  a 
droite  et  a  gauche  de  la  ligne  mediane  et  sont  destinees  aux  noyaux  des 
nerfs  moteurs  de  I'ceil,  a  la  region  mediane  de  la  calotte,  au  noyau 
rouge,  a  la  partie  interne  du  locus  niger  et  du  pied  des  pedoncules. 
Elles  sont  terminales  suivant  Schimamura  (2). 

Dans  ce  groupe  arteriel  Alezais  et  d'Astros  distinguent  Vartere  des 
noyaux  de  la  troisieme  paire,  qui  remonte  pres  du  plan  median  et  se 
divise  en  six  ou  sept  branches  destinees  au  noyaux  de  la  troisieme  et 
de  la  quatrieme  paire. 

Les  arteres  peripheriques  penetrent  par  toute  la  peripheric  du  pe- 
doncule  et  suivent  son  trajet  radie  en  se  dirigeant  vers  la  profondeur; 
leurs  origines  sont  multiples  :  cerebrale  et  communicante  poste- 
rieures,  choroidienne  anterieure,  arteres  optiques. 

hes  jimelles  anterieures  sont  peu  importantes  et  inconstantes  sui- 
vant Alezais  et  d'Astros;  elles  viennent  de  la  cerebrale  posterieure; 
les  jiimeJles  posterieures,  issues  de  la  cerebelleuse  superieure  sont 
destinees  aux  tubercules  quadrijumeaux  posterieurs;  I'artere  la  plus 
importanle  est  la  jumelle  moyenne,  pedonculo-jumelle  de  Alezais  et 
d'Astros,  qui  vient  de  la  cerebrale  posterieure  et  aboutit  dans  I'inter- 
valle  des  tubercules  quadrijumeaux  apres  avoir  fourni  des  rameaux 
au  pedoncule.  Grace  a  ces  arteres,  les  tubercules  quadrijumeaux  sont 
largemenl  irrigues  et  leur  circulation  est  isolee  de  celle  du  reste  du 
pedoncule. 

Enfin,  certaines  arteres  de  calibre  plus  volumineux,  destinees  a 
d'autres  regions,  traversent  les  pedoncules  et  sont  susceptibles  de 
donner  naissance  par  leur  rupture  a  des  foyers  hemorragiques  pe- 
donculaires.  Ge  sont  :  1°  I'artere  optique  interne  et  posterieure  qui 

(1)  Alezais  et  d'Astros,  La  circulation  arterielle  du  pedoncule  cerebral  {J.  de 
Vanat.,  1892). 

(2)  Schimamura,  Ueher  die  Blutversorgung  des  Pons  und  Hirnschenkelgegends  {Neu- 
rol. Centralhl.,  1894). 
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penetre  souvent  dans  la  partie  interne  du  pedoncule  pour  gagner  le 
thalamus  (Alezais  et  d'Astros);  2°  les  arteres  optiques  externes  et  pos- 
terieures  (Buret)  (1),  qui,  au  nombre  de  deux  ou  trois,  s'enfoncent 
entre  le  corps  genouille  externe  et  le  corps  genouille  interne  et  tra- 
versent  la  partie  superieure  du  pedoncule  pour  gagner  la  couche 
optique. 

LESIONS  DE  l'iSTIIME  DE  l'eNCEPHALE  (2) 

Cette  region  pent  etre  atteinle  par  la  plupart  des  processus  ana- 
tomo-pathologiques  propres  au  systeme  nerveux  en  general.  Les 
lesions  qui  en  resultent  nous  interessent  seulement  au  point  de 
vue  de  leur  localisation  et  des  consequences  physiologiques  ou 
rnecaniques  qu'elles  peuvent  enlrainer  en  raison  de  leur  siege.  Ce  qui 
caracterise  essentiellement  les  lesions  en  foyer  de  I'isthme  de  I'en- 
cephale,  c'est  qu'elles  sont  susceptibles  d'atteindre  simultanement 
le  moleur  oculaire  commun  et  le  faisceau  pyramidal  ou  le  ruban  de 
Reil,  ce  qui  entraine  Tapparition  d'une  ophtalmoplegie  du  cote  de 
la  lesion  avec  des  troubles  moteurs  ou  sensitifs  du  cote  oppose. 

On  donne  en  clinique  le  nom  de  syndrome  de  Weber  a  I'hemiplegie 
alterne  constituee  ainsi  que  nous  venous  de  I'indiquer. 

L'aqueduc  de  Sylvius,  qui  traverse  Tisthme  dans  sa  longueur  et  qui 
fait  communiquer  le  troisieme  ventricule  avec  le  quatrieme,  pent  etre 
dilate  dans  les  hydrocephalies  internes  de  I'enfance  ou  de  I'age  adulte; 
sa  parol  est  alors  epaissie  et  induree  comme  I'ependyme  des  cavites 
centrales  dont  il  n'est  qu'un  point  retreci. 

Dans  un  cas  nous  I'avons  trouve  au  contraire  oblitere  et  I'hydroce- 
phalie  etait  restee  cantonnee  dans  les  ventricules  cerebraux  sans 
s'etendre  au  quatrieme  ventricule  qui  etait  normal,  ainsi  que  le  canal 
de  I'ependyme  de  la  moelle;  on  pent  se  demander  si  en  pareil  cas  Thy- 
drocephalie  ne  reconnait  pas  pour  cause  I'obliteration  de  ce  canal, 
qui,  a  I'etat  normal,  permet  au  liquide  secrete  par  les  plexus  choroides 
de  gagner  I'espaee  sous-arachnoidien  en  passant  par  le  quatrieme  ven- 
tricule el  le  trou  de  Magendie.  On  a  signale  egalement  I'aplatissement 
de  I'aqueduc  par  une  hemorragie  de  la  calotte,  avec  distension  con- 
secutive des  ventricules  cerebraux  (Rickards). 

(1)  DURET,  Arch,  de  phijsioL,  1873. 

(2)  D'ASTROs,  Patkologie  du  pedoncule  cerebral  (Rev.  denied.,  1894).  —  Monakovv, 
Experimenlelle  und  patkologisch-anatomisclte  Untersucliungen  uber  die  Haubenregion, 
den  Selihugel  und  die  Regio  subthalaniica  {Arch.  f.  Psych.,  1895). 
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Lesions  traumatiques.  —  Les  pedonciiles  peuvent  etre  atteints, 
comme  toiites  les  autres  regions,  par  des  projectiles  d'armes  a  feu  ou 
dans  les  traumatismes  causant  de  grands  delabremenls  de  la  boite 
cranienne.  Une  lesion  plus  frequente  et  plus  inleressante  resulte  des 
rapports  qu'affectent  les  pedoncules  avec  I'axe  prolonge  des  cavites 
orbitaires  :  on  salt  avec  quelle  facilite  une  tige  rigide,  telle  qu'une 
lame  de  fleuret,  pent  penelrer  dans  e  crane  par  I'orbite;  dans  ce  cas, 
si  le  corps  vulnerant  est  entre  assez  loin,  le  pedoncule  pent  etre  lacere 
(Pamard  d'Avignon,  Martial)  (1). 

Hemorragies.  —  L'epanchement  sanguin  pent  fuser  d'une  partie 
voisine  ou  bien  resulter  de  la  rupture  d'une  arteriole  nourriciere  de 
la  region,  ou  bien  encore  de  la  rupture  d'une  arteriole  qui  traverse 
simplement  le  pedoncule  pour  se  rendre  a  la  couche  optique. 

L'hemorragie  pent  sieger  en  divers  points  et  meme  dans  un  tuber- 
cule  quadrijumeau  (Bouchaud).  Lorsque  le  sang  provient  de  la  rup- 
ture de  I'artere  du  moteur  oculaire  commun,  ce  qui  parait  relative- 
ment  frequent,  le  foyer  pent  sieger  au  niveau  du  pied,  et  dans  ce  cas 
le  faisceau  pyramidal  est  atteint  en  meme  temps  que  le  moteur  ocu- 
laire commun;  ou  bien  au  contraire  l'epanchement  pent  se  faire  dans 
la  calotte  et  respecter  plus  ou  moins  le  faisceau  pyramidal.  II  arrive 
que  le  foyer  s'ouvre  dans  I'aqueduc  de  Sylvius. 

Les  ramoUissements  peuvent  etre  causes  par  une  embolic  (Kahler 
et  Pick,  d'Astros);  le  plus  souvent,  ils  reconnaissent  pour  cause  une 
lesion  arterielle  siegeant  sur  la  cerebrale  posterieure;  ils  peuvent  en- 
core resulter  d'une  thrombose  veineuse  (d'Astros). 

D'Astros  en  distingue  deux  varietes  principales,  suivant  que  les  re- 
gions internes  et  anterieures  du  pedoncule  sont  seules  atteintes,  ou 
bien  que  le  ramollissement  diffus  atteint,  en  outre,  les  regions  externes 
et  posterieures.  Dans  ce  dernier  cas,  I'obliteration  de  Tarlere  cerebel- 
leuse  superieure  joue  un  grand  role.  Souvent,  les  ramoUissements  de 
la  region  externe  et  posterieure  de  I'isthme  s'accompagnent  d'un  ra- 
mollissement du  cervelet  (artere  cerebelleuse  superieure)  ou  des  re- 
gions posterieures  du  cerveau  (artere  cerebrale  posterieure).  P.  Marie 
et  Guillain  ont  observe  un  ramollissement  limite  presque  exclusive- 
ment  au  locus  niger  et  un  autre  siegeant  dans  les  tubercules  quadriju- 
meaux  d'un  seul  cote. 

Les  degenerations  secondaires  a  ces  lesions  ont  ete  decrites  plus 
haut. 


(1)  Martial,  De  riiemiplegie  traumalique  (These  de  Paris,  1900). 
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Tumeurs.  —  Les  pedonciiles  peuvent  elre  comprimes  par  des  tu- 
meurs  siegeant  dans  les  tissus  voisins  :  sarcomes,  endotheliomes ; 
Fritz  Spieler  a  observe  un  lipome  comprimant  les  tubereiiles  quadri- 
jumeaux. 

Dans  les  tissus  de  Fisthme,  on  a  trouve  des  gommes  syphilitiques, 
des  noyaux  de  cancer  secondaire,  des  sarcomes;  mais  les  tumeurs  les 
plus  frequentes  de  cette  region  sont  les  tubercules  (Allen  Starr,  Ra- 
viart,  d'Astros,  Guinon)  (1).  Les  tubercules  crus,  ramollis  ou  enkystes 
sont  plus  ou  moins  arrondis  ;  ils  peuvent  etre  uniques  ou  multiples  et 
coincider  avec  des  tumeurs  de  meme  nature  du  reste  de  I'encephale; 
leurs  dimensions  varient  du  volume  d'un  pois  a  celui  d'une  noix;  par- 
fois,  ils  sont  enormes;  c'est  ainsi  que  Bruns  a  observe  une  tumeur  tu- 
berculeuse  s'etendant  depuis  le  ventricule  lateral  jusqu'au  bulbe  en 
passant  par  le  pedoncule  et  la  protuberance.  Les  tubercules  peuvent 
sieger  en  un  point  quelconque  de  I'isthme. 

Poliencephalite  superieure  hemorragique  aigue(T).  —  Cette  lesion, 
signalee  en  1875  par  Gayet,  a  ete  etudiee  par  Wernicke  et  a  fait  re- 
cemment  I'objet  de  nombreux  travaux.  Elle  consiste  dans  une  inflam- 
mation aigue,  a  tendance  hemorragique,  de  la  substance  grise  qui 
entoure  I'aqueduc  de  Sylvius.  Cette  region  contenant  les  noyaux  du 
moteur  oculaire  commun  et  du  pathetique,  on  congoit  que  les  cellules 
de  ces  noyaux  peuvent  etre  alterees  et  detruiles  par  Tinflammation. 

Les  vaisseaux  sont  dilates,  gorges  de  sang;  la  substance  nerveuse 
est  ramollie  et  ponctuee  d'hemorragies  capillaires;  les  elements 
nerveux  sont  leses  comme  dans  toutes  les  inflammations  aigues  des 
tissus  nerveux;  les  corps  granuleux  sont  abondants. 

La  lesion  est  habituellement  predominante  au  point  que  nous  avons 
indique;  mais  elle  difl'use  le  plus  souvent  en  dehors  des  limites  de 
la  substance  grise;  on  I'a  observee  dans  la  protuberance,  dans  le 
bulbe,  ou  elle  pent  envahir  irregulierement  une  grande  partie  de  la 
substance  grise,  dans  le  cerveau,  dans  la  substance  grise  de  la  moelle. 
Enfin,  dans  nombre  de  cas  on  a  constate  I'existence  concomitante 
d'une  nevrite  oplique.  En  somme,  le  type  decrit  par  Wernicke  resulte 
de  la'predominance  frequente  dans  la  region  pedonculaire  d'une  lesion 
inflammatoire  difl'use,  non  specifique,  des  centres  nerveux. 

Dans  la  poliencephalite  superieure  chronique,  on  a  signale  tantot 

(1)  Raviart,  Les  tubercules  des  pedoncules  cerehraux  (These  de  Lille,  1900). 

(2)  Gayet,  Aich.  de  physioL,  1875.  —  Wernicke,  Die  acute  haemorrhaqische  Polien- 
cephaliiis  superior  {Lehrbuch  der  Gehirnkrankheiten,  t.  II,  Berlin,  1880).  —  Burger, 
Ueber  Poliencephalitis  acuta  haemorrhagica  superior  et  inferior  (These  de  Tubingen, 
1902). 
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Texistence  de  lesions  vasculaires  et  de  foyers  sclereux  temoignant 
d'une  lesion  diffuse  et  franchement  inflammatoire,  tantot  simplement 
une  disparition  des  cellules  nerveuses  constituant  une  affection  syste- 
matisee.  Suivant  certains  auleurs,  ces  cas  se  relieraient  a  la  paralysie 
labio-glosso-laryngee  ou  poliencephalite  inferieure  chronique  et  a 
Vatrophie  musculaire  progressive  (Charcot,  Guinon  et  Parmentier). 

A  I'etat  chronique,  les  ophtalmoplegies  peuvent  etre  la  conse- 
quence de  neoplasmes  ou  de  processus  inflammatoires  d'origines  di- 


Fig.  66.  —  Disposition  des  noyaux  de  la  troisieme  paire  cliez  le  singe,  d'apres  Bernheimer 
{V.  Graefc's  Arch.  f.  Opht.,  1897). 


verses  ainenant  la  destruction  des  noyaux  moteurs  de  I'oeil  contenus 
danscette  region  (IIl'*et  lY'paires).  Gomme  ces  noyaux  sont  multiples 
et  echelonnes  sur  un  assez  grand  espace,  ils  peuvent  etre  atteints  iso- 
lement  par  une  lesion  limitee  ou  successivement  par  une  lesion  exten- 
sive; d'ou  il  resulte  que  les  paralysies  oculaires  peuvent  etre  parcel- 
laires  ou  progressives  {ophtalinoplegie  nucUaire  progressive). 

Nous  reproduisons  ici  une  fissure  du  travail  recent  de  Bernheimer 
qui  represente  schemaliquenient  la  disposition  des  differents  noyaux 
chez  le  singe;  ces  resultals  ont  ete  obtenus  en  excisant  les  differents 
muscles  oculaires  et  en  etudiant  le  retentissement  central  de  ces  le- 
sions peripheriques  par  la  methode  de  Nissl.  Malgre  les  differences 
qui  existent  entre  le  singe  et  I'homme,  cetle  figure  pourra  rendre  des 
services  pour  I'etude  de  lesions  localisees  de  cette  region. 
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PROTUBERANCE  ANNULAIRE 

Anatomie  normale.  —  La  protuberance  annulaire,  ou  pont  de 
Varole,  est  surmontee  par  le  cervelet  dont  la  separe  le  quatrieme  ven- 
tricule.  On  pent  lui  decrire  deux  portions,  Tune  anterieure,  consti- 
tuee  par  les  fascicules  transversaux  du  pedoncule  cerebelleux  moyen 
au  milieu  desquels  passent  les  fascicules  longitudinaux  des  faisceaux 
pyramidaux ;  I'autre  posterieure,  ou  region  de  la  calotte,  qui  contient 
le  trapeze,  le  ruban  de  Reil  median,  le  ruban  de  Reil  lateral,  le  fais- 
ceau  central  de  la  calotte  et  une  quantite  de  fibres  longitudinales  des- 
cendantes  ou  ascendantes,  croisees  par  des  fibres  transversales,  le  tout 
conslituant  la  substance  reticulee. 

Les  noyaux  contenus  dans  la  protuberance  sont,  en  outre  des 
noyaux  gris  du  pont  qui  sont  epars  dans  la  portion  anterieure,  le 
noyau  masticateur  du  trijumeau,  ainsi  que  I'extremite  superieure  du 
noyau  sensitif  de  ce  nerf;  les  noyaux  d  arrivee  de  racoustique;  le 
noyau  de  Ueiters:  les  oiires  superieures,  qui,  avec  le  trapeze,  font 
parlie  des  voies  acousliques  centrales;  le  noyau  du  facial,  d'ou  les 
fibres  radiculaires  s'echappent  pour  alter  former  une  anse  jusque  sous 
le  plancher  du  quatrieme  ventricule  avant  d'emerger  au  dehors;  le 
mynu  du  moteur  oculaire  externe,  contenu  dans  Vanse  du  facial.  Ges 
deux  derniers  noyaux  sont  situes  tres  bas  dans  la  protuberance,  aux 
confins  du  bulbe. 

Le  rapprochement  des  noyaux  du  facial  et  du  moteur  oculaire 
externe  dans  la  protuberance  permet  de  comprendre  la  possibilite  de 
la  lesion  simultanee  de  ces  deux  nerfs  par  un  foyer  meme  petit.  Le 
faisceau  pyramidal  pent  elre  atteint  en  meme  temps  que  ces  deux 
nerfs,  ou  avec  le  facial  seul;  il  se  produit  alors  une  hemiplegie  alterne 
du  type  Millard-Gubler ,  La  lesion  du  trijumeau  entraine  la  degeneration 
de  la  racine  descendanle  de  ce  nerf  que  Ton  suit  jusqu'a  la  partie 
inferieure  du  bulbe;  il  pent  en  resulter  en  outre  la  perte  de  I'oeil  par 
suite  d'une  k6ratite  neuroparalytigue. 

Les  arteres  de  la  protuberance  ont  ele  etudiees  par  Buret;  elles 
viennent  du  tronc  basilaire  directement  ou  par  I'intermediaire  de  la 
cerebelleuse  moyenne;  elles  peuvent  se  diviser  en  medianes,  radicu- 
laires ei  peripheriques.  Les  arleres  medianes  {medio -protuberantielles 
de  Buret),  qui  sont  au  nombre  de  quatre  a  six,  naissent  a  angle 
droit  de  la  face  posterieure  du  tronc  basilaire  et  s'enfoncent  dans  le 
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raphe  qu'elles  parcourent  en  droite  ligne  dans  toute  sa  hauteur; 
elles  vont  jusqu'a  rependyme  ou  elles  se  divisent  en  ramuscules  qui 
courenl  transversalement  sous  le  plancher  du  quatrieme  ventricule. 

Elles  donnent  a  droite  et  a  gauche  de  fines  ramifications  a  la  sub- 
stance blanche;  dans  la  partie  posterieure  de  leur  trajet  elles  emettent 
de  chaque  cote  deux  a  trois  rameaux  plus  volumineux  destines  aux 
noyaux  gris  ou  ils  se  terminent  par  un  reseau  capillaire  auquel  abou- 
tissent  egalement  les  arteres  radiculaires. 

Celles-ci,  nees  des  parties  laterales  du  tronc  basilaire  ou  de  la 
cerebelleuse  moyenne  rampent  a  la  surface  de  la  protuberance,  attei- 
gnent  les  nerfs  au  voisinage  de  leur  emergence  et  la  se  bifurquent  en 
une  branche  peripherique  et  une  branche  centrale,  plus  volumineuse, 
qui  gagne  les  noyaux  en  remontant  le  long  des  fibres  radiculaires. 
L'artere  du  trijumeau  est  particulierement  volumineuse. 

Les  arteres  peripheriques  sont  tres  pelites,  elles  penetrent  dans  la 
protuberance  par  tous  les  points  de  sa  surface  et  se  dirigent  dans  la 
profondeur  en  se  ramifiant;  elles  sont  destinees  surtout  a  la  portion 
anterieure  de  cette  region. 

Lorsque  le  tronc  basilaire  est  oblitere  sur  une  petite  etendue,  la 
circulation  pent  se  retablir  en  partie  par  les  anastomoses  des  arteres 
cerebelleuses  ;  c'estce  qui  explique  comment  les  ramollissemenls  sont 
dans  ces  cas  moins  etendus  qu'on  n'aurait  pu  le  supposer  et  peuvent 
meme  faire  defaut. 

LESIONS  DE  LA  PROTUBERANCE  ANNULAIRE 

Hemorragies.  —  Les  hemorragies  de  la  protuberance  siegent 
souvent  sur  la  ligne  mediane  parce  qu'elles  reconnaissent  frequem- 
ment  pour  cause  la  rupture  des  arteres  medio-proluberantielles  de 
Buret.  Elles  fusent  facilement  dans  le  sens  de  la  longueur  vers  le 
bulbe  ou  les  pedoncules:  elles  peuvent  ne  pas  depasser  le  volume 
d'un  grain  de  chenevis;  parfois,  au  contraire,  elles  sont  tres  volumi- 
neuses  et  peuvent  alors  s'ouvrir  dans  le  quatrieme  ventricule. 

Les  ruptures  vasculaires  sont  preparSes  par  des  lesions  arterielles 
syphilitiques  ou  atheromateuses ;  souvent  elles  sont  precedees  par  la 
formation  de  foyers  de  desintegralion  lacunaire  (P.  Marie,  Ferrand)  (1). 
Les  anevrysmes  miliaires  sont  rares,  suivant  Guillain. 

(1)  p.  Marie,  Des  foyers  laciinaires  de  desmlegration  et  de  differents  autres  etats 
cavitaires  du  cerveau  {Rev.  de  med.,  1901).  —  FfiRRAND,  Essai  sur  I'hemiplegie  des 
vieillards  {These  de  Paris,  1902). 
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Ramollissements.  —  Les  foyers  de  ramollissement  sont  conseciitifs 
a  robliteralion  des  vaisseaux  par  embolie,  par  endarterite  ou  par 
thrombose.  Les  embolies  sont  tres  rares;  elles  determinent  la  forma- 
tion de  foyers  peu  volumineux  lorsqu'elles  s'engagent  dans  les  arteres 
nourricieres.  Le  volume  du  tronc  basilaire,  qui  est  superieur  a  celui 
des  arteres  vertebrales,  ne  permet  pas  aux  grosses  embolies  de  s'y 
arreter,  sauf  retrecissement  prealable;  mais  on  pent  observer  des 
thromboses  du  tronc  basilaire  consecutives  a  une  arterite  de  ce  vais- 
seau  ou  a  des  embolies  de  Tartere  vertebrate;  dans  ces  cas  la  mort 
survient  habituellement  avant  que  le  ramollissement  ait  eu  le  temps 
de  se  constituer.  Lorsque  la  survie  a  ete  suffisante  on  observe  un 
ramollissement  plus  ou  moins  volumineux  qui  occupe  la  portion 
anlerieure  de  la  protuberance  sur  une  certaine  etendue  d'un  seul  cote 
ou  des  deux  cotes;  une  bande  de  tissu  est  frequemment  epargnee  a  la 
peripherie.  Dans  la  calotte  les  ramollissements  sont  habituellement 
petits  (Guillain). 

Le  tronc  basilaire  pent  etre  oblitere  sur  une  portion  de  son  etendue 
sans  qu'il  se  produise  de  ramollissement  de  la  protuberance,  el  d'autre 
part  il  se  pent  que  Ton  observe  des  foyers  proluberantiels  sans  que  le 
tronc  basilaire  soit  oblitere;  Darier(l)  a  montre  qu'il  suffit,  d'une 
endarterite  parietale  syphilitique  pour  amener  la  formation  de  foyers 
ischemiques  par  retrecissement  de  rembouchure  des  arterioles  nourri- 
cieres; ces  vaisseaux  naissent  en  effet  du  tronc  basilaire  avec  un 
calibre  tres  petit.  Neanmoins,  dans  le  casdeDarier,  comme  dans  ceux 
que  nous  avons  observes,  il  existait  dans  le  bulbe,  au  voisinage  des 
foyers,  des  lesions  inflammatoires  du  tissu  nerveux  imputables  a  la 
syphilis;  de  plus,  les  vaisseaux  au  centre  des  foyers  contenaient 
encore  du  sang  sain,  ce  qui  laisse  supposer  que  les  foyers  multiples 
de  ramollissement  observes  dans  la  syphilis  relevent  d'une  pathoge- 
nic complexe;  nous  reviendrons  sur  ce  sujet  a  propos  de  la  syphilis 
meduUaire. 

Une  autre  categoric  de  foyers  multiples  et  petits  de  ramollissement 
de  la  protuberance  est  constiluee  par  le  processus  de  desinteg ration 
lacunaire  etudie  par  P.  Marie  et  par  son  eleve  Ferrand.  Les  lacunes, 
qui  se  rencontrent  chez  des  sujels  sclereux,  sont  habituellement  nom- 
breuses  et  coexistent  avec  des  lesions  semblables  du  cerveau  et  parti- 
culierement  des  noyaux  gris  cenlraux;  elles  se  developpent  autour 
d'arterioles  qui  restent  longtemps  visibles  a  leur  centre.  Leur  siege 

(1)  Darier,  Syphilis  cerebrate  (Manuel  de  medecine  de  Dehove  el  Acliard,  1694. 
I.  111). 
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de  predilection  dans  la  protuberance  est  la  moitie  anterieure,  au 
voisinage  du  faisceau  pyramidal  qu'elles  entament  et  dont  elles 
causent  la  degeneration;  leur  volume  ne  depasse  guere  celui  d'un 
pois.  Elles  sont  anfractueuses,  de  coloration  jaunatre  et  remplies  de 
corps  granuleux  quand  elles  ne  sont  pas  trop  anciennes.  Tl  ne  faut 
pas  confondre  celte  lesion  avec  les  cavites  d'aspect  semblable  qui 
sont  artificiellement produites  parte  developpement  debulles  gazeuses 
au  cours  de  la  putrefaction. 


Fig.  G7.  —  Region  superieure  de  la  protuberance.  Melhode  de  Pal. 
Grossissement  de  2  diametrcs  et  demi. 

Emb,  embolus;  ePcm,  cntrc-croisement  dcs  pedoncules  cerebelleux  moyens ;  Fee,  faisceau  central  de 
la  calotte;  Foe,  fibres  olivo-ciliaires  ;  Fscc,  fibres  seini-circiilaires  exlernes;  Fsci,  fibres  semi- 
circiilaires  internes;  G/,  globulus;  ncs,  noyau  centra!  sujierieur;  ND,  noyau  de  Deiters; 
nP,  noyaux  du  ponl  ;  NT,  noyau  du  toit ;  Gc,  olive  cercbellcusc ;  Os,  olive  superieure;  P,  fais- 
ceau pyramidal;  Vch,  plexus  choroide  du  quatrieme  ventriculc  (figure  a  gauche  seulement); 

Tumeurs.  —  La  region  protuberantielle  est  un  siege  de  predilec- 
tion pour  les  tumeurSj  qu'elles  soient  intrinseques  ou  extrinseques. 

Les  premieres  sont  plus  frequentes  dans  Tenfance  qu'a  I'age 
adulte;  sur  cinquante-cinq  cas  de  tumeurs  de  la  protuberance, 
Auvray  en  a  compte  trente-huit  survenus  chez  des  enfants. 
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Ce  sont  le  plus  souvent  des  tubercules,  qui  se  developpent  de  pre- 
ference dans  la  calotte,  en  arriere  du  ruban  de  Reil,  et  peuvent 


Fig.  G8.  —  Region  supericiire  de  I;i  protuberance  et  ceivelet. 

Pci,  pedoncule  ccrebellcux  inferieiir;  Pcm,  pcdoncule  corebelleux  nioycn;  R/,  ruban  de  Reil 
lateral;  T,  trapeze;  Tp,  taenia  ponlis ;  4V,  quatricme  veiitricule ;  \erm.i,  vermis  inferieur; 
Vd,  racine  descendanle  du  trijumeau;  VI,  nerf  niotcur  oculaire  externe ;  nV'I,  sou  noyau; 
Vlld,  portion  descendanle  du  nerf  facial;  Vllg,  genou  du  facial;  nVll,  noyau  du  facial.  Les 
nerfs  figures  apres  leur  emergence  (fig.  68)  sont,  de  gauche  a  droite,  le  facial,  I'intermediaire 
de  Wrisbcrg  et  I'acoustique. 

atteindre  des  dimensions  assez  considerables,  en  s'etendant  surtout 
dans  le  sens  de  la  longueur. 

Les  tubercules  sont  parfois  uniques,  mais  le  plus  souvent  mul- 
tiples. 

On  a  observe  egalement  des  gommes,  des  gliomes,  parfois  hemor- 
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ragiques,  des  sarcomes,  des  noyaux  de  cancer  secondaire,  des  kystes. 

Les  tumeurs  extrinseques,  comprimant  la  protuberance  et  les 
regions  voisines,  sont  des  anevrysmes  du  tronc  basilaire,  des  gommes, 
des  exostoses,  et  surtout  des  sarcomes.  Cette  derniere  espece  de 
tumeurs  est  tres  frequente;  son  siege  de  predilection  est  habituelle- 
ment  sur  le  nerf  acouslique,  dans  Tangle  forme  par  le  pedoncule 
cerebelleux  moyen,  au  niveau  du  nerf  acoustique  (Acusticusneurome 
des  auteurs  allemands)  (1);  elle  forme  la  une  masse  arrondie,  du 
volume  d'un  oeuf,  non  adherente  aux  tissus  nerveux,  dans  lesquels 
elle  se  creuse  une  loge  par  refoulement.  Les  deformations  de  la  pro- 
tuberance, du  cervelet  et  du  bulbe  sont  parfois  enormes;  les  nerfs 
craniens  sont  devies  et  etires ;  mais  les  elements  nerveux  ne  sont 
pas  detruits,  ou  le  sont  dans  une  proportion  beaucoup  moindre  qu'on 
aurait  pu  le  supposer ;  aussi  n'observe-t-on  pas  de  degenerescences 
secondaires  le  plus  souvent,  au  moins  par  la  melhode  de  Weigert. 

Habituellement,  ces  sarcomes  envoient  des  noyaux  secondaires 
dans  I'espace  sous-arachnoidien  et  Ton  trouve  des  noyaux  plus  ou 
moins  volumineux,  parfois  microscopiques,  dissemines  sur  les 
meninges  et  dans  I'epaisseur  des  filets  radiculaires,  sur  toute  la  hau- 
teur de  I'axe  nerveux.  Parfois  meme,  des  noyaux  envahissent  les  nerfs 
peripheriques.  On  a  signale  Texistence  concomitante  de  moUuscums 
cutanes  dans  certaines  observations;  aussi  ces  tumeurs  protuberan- 
tielles  ont-elles  ete  considerees  comme  des  localisations  centrales  de 
la  maladie  de  Recklinghausen  (Henneberg  et  Koch). 

Gestan  a  fait  remarquer  que  ces  tumeurs,  contrairement  a  celles 
de  la  neurofibromatose,  presentent  un  caractere  malin,  et  il  a  propose 
pour  ces  cas  le  nom  de  neurofibrosarcomatose  (2). 

Enfln,  nous  mentionnerons  I'existence  de  tumeurs  qui  ont  la  meme 
localisation  et  qui  sont  presque  speciales  a  celte  region,  les  chole- 
steatomes.  Ces  tumeurs,  dont  nous  n'avons  pas  a  decrire  ici  la 
constitution  histologique,  se  developpent  au  voisinage  de  Toreille 
interne;  elles  compriment  la  protuberance  et  les  parties  environ- 
nantes,  au  meme  niveau  que  les  sarcomes  precedemment  decrils ; 
elles  peuvent  envahir  le  rocher,  determiner  des  otorrhees,  s'infecter 
et  amener  la  mort  par  meningite  suppuree,  abces  cerebral,  thrombose 
des  sinus. 

(1)  Henneberg  et  Koch,  Ueber  o  cenlrale  »  Neurofibromatose  und  die  Geschwiilste 
des  Kleinhirnbruckemvinkels  {Acusticusneurome)  {Arch.  f.  Psych.,  1903). 
(2j  Cestan,  La  neurofibrosarcomatose  {Rev.  neurol.,  1903). 
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CERVELET 

Anatomie  normale.  — Le  cervelet  (1)  est  un  organe  impair  qui 
surmonte  la  protuberance  et  recouvre  en  arriere  le  bulbe,  depassant 
largement  par  cote  ces  deux  organes  et  fermant  par  en  haut  le  qua- 
trieme  ventricule.  Sa  forme  a  ete  comparee  a  celle  d'un  coeur,  dont 
la  pointe,  tronquee,  serait  dirigee  en  avant.  II  est  relie  au  bulbe, 
a  la  protuberance  et  a  I'isthme  de  I'encephale  par  les  pedoncules  cere- 
belleux  inferieurs  (corps  restiformes),  moyens  (pont  de  Varole)  et 
superieurs  (bracchium  conjonctivum). 

II  est  divise  en  lobes,  lobules,  lames  et  lamelles  par  des  sillons  tres 
profonds,  a  direction  generale  transversale ;  sur  une  coupe  perpendi- 
culaire  a  ces  sillons,  on  apergoit  une  figure  d'aspect  special,  en 
feuille  de  fougere,  Varbre  de  vie,  qui  est  due  a  la  disposition  feuilletee 
de  I'ecorce ;  chaque  lamelie  est  forniee  d'une  feuille  mince  de  substance 
blanche,  recouverte  sur  ses  deux  faces  d'une  couche  de  substance 
grise;  les  lamelles,  tassees  les  unes  contre  les  autres,  s'inserent  sur 
les  lames,  lesquelles,  a  leur  tour,  se  fixent  sur  des  subdivisions  plus 
volumineuses  pour  former  des  lobules  et  des  lobes,  en  constituant,  sur 
la  coupe,  des  arborisations  a  deux  ou  trois  degres. 

Le  cervelet  est  divise  en  deux  hemispheres  par  un  sillon  large  et 
peu  profond,  qui  ne  s'etend  pas  a  la  face  superieure. 

Entre  les  deux  hemispheres  se  trouve  le  vermis^  ou  lobe  median, 
que  Ton  divise  en  vermis  sup^rieur  et  vermis  inferieur;  c'est  la  por- 
tion la  plus  importante  du  cervelet  au  point  de  vue  physiologique.  La 
grosse  saillie  arrondie  que  Ton  observe  de  chaque  cote  du  bulbe  en 
arriere  porte  le  nom  A'amijgdale ;  le  petit  lobule  nettement  isole  qui 
s'insere  sur  la  partie  antero-inferieure  du  pedoncule  cerebelleux 
moyen  s'appelle  le  lobule  du  pneimogastrique,  ou  flocculus.  Au-dessus 
de  lui  se  trouve  un  sillon  profond,  le  sillon  marginal  anterieur;  si 
Ton  ecarte  ses  levres,  on  apercoit  au  fond  le  pedoncule  cerebelleux 
moyen,  qui  s'enfonce  dans  le  cervelet  et  que  Ton  pent  suivre  dans 
son  trajet  sur  une  grande  etendue ;  il  arrive  que  des  tumeurs  s'insi- 
nuent  dans  ce  sillon  et  se  creusent  une  loge  a  fond  lisse,  qui  parait 
au  premier  abord  etre  formee  par  destruction  des  lamelles,  mais  qui, 
en  realite,  est  constituee  par  leur  simple  ecartement. 

Sous  le  bord  inferieur  du  pedoncule  cerebelleux  moyen,  le  qua- 

(1)  Thomas,  Le  cervelet.  These  de  Paris,  1897. 
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trieme  ventricule  envoie  de  chaqiie  cote  un  diverlicule  lateral  (recessus 
lateralis  de  Reichert)  qui  contourne  la  face  posterieure  du  corps  res- 
tiforme  et  s'avance  jusque  coQtre  I'origine  du  pneumogastrique  et 
du  glosso-pharyngien.  Un  petit  plexus  choroide  'est  contenu  dans  ce 
diverlicule. 

Sur  des  coupes  horizontales,  on  observe  au  centre  de  la  substance 
grise  des  hemispheres  des  noyauxgris  qui  sont  les  olives  cerebelleuses, 
ou  corps  denteles,  ou  corps  ciliaires,  avec  leurs  deux  noyaux  acces- 
soires,  le  globulus  et  Vembolus.  Dans  la  substance  blanche  du  vermis 
il  existe  egalement  un  noyau  gris,  le  noyau  du  toil. 

Le  poids  moyen  du  cervelet  est,  suivant  Sappey,  de  143  grammes 
chez  I'homme  et  de  137  grammes  chez  la  femme ;  en  additionnant  les 
chiffres  donnes  par  cet  auteur,  on  trouve  que  la  piece  formee  par 
I'ensemble  du  cervelet,  du  bulbe  et  de  I'isthme,  telle  qu'on  I'obtient  a 
Tautopsie  en  sectionnant  les  pedoncules  cerebraux  a  leur  limite  supe- 
rieure,  pese  en  moyenne  ITS^^SO  chez  I'homme  et  IGi^^oO  chez  la 
femme,  a  I'age  adulte. 

La  circulation  arterielle  du  cervelet  est  assuree  par  trois  arteres 
importantes  :  la  cerebelleuse  iuferieure,  qui  nait  de  la  vertebrate  et  qui 
est  la  plus  volumineuse,  la  cerebelleuse  moyenne,  qui  nait  du  tronc 
basilaire  vers  son  milieu  et  qui  est  la  plus  grele,  et  la  cerebelleuse  supe- 
rieurCy  qui  nait  du  tronc  basilaire  a  sa  partie  superieure.  Ces  arteres 
ferment  un  riche  reseau  a  la  surface  du  cervelet;  elles  s'anastomosent 
entre  elles,  avec  les  arteres  du  bulbe  et  avec  la  cerebrate  posterieure, 
de  telle  sorte  que  la  circulation  pent  se  retablir  assez  facilement  lors- 
qu'une  partie  du  tronc  basilaire  est  obliteree.  Du  reseau  peripherique 
partent  des  arterioles  nourricieres  tres  fines,  qui  plongent  dans  la 
substance  cerebelleuse.  Une  seule  artere  volumineuse  penetre  dans 
I'interieur  du  cervelet,  c'est  Vartere  du  corps  rhombo'ide  (Duret),  qui 
nait  de  la  cerebelleuse  superieure,  penetre  dans  le  corps  rhomboi'de, 
ou  olive  cerebelleuse,  par  son  hile,  fournit  une  serie  de  branches 
divergentes  a  cet  organe  et  se  termine  dans  le  centre  de  la  substance 
blanche  du  cervelet. 

LESIONS  DU  CERVELET 

Deplacements.—  L'ne  cause  de  compression  venant  d'en  haut,  telle 
qu'une  dilatation  |du  cerveau  par  une  hemorragie,  peut  refouler  le 
cervelet  par  en  has,  en  abaissant  la  tente  du  cervelet;  il  en  resulte 
une  deformation,  grace  a  laquelle  les  amygdales,  ou  Tune  seulement 
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d'entre  elles,  peuvent  s'engager  a  I'interieur  du  trou  occipital  en  for- 
mant  une  sorte  de  coin  qui  comprime  plus  ou  moins  le  bulbe.  P.  Marie 
a  signale  cette  lesion  dans  trois  cas  d'iiemorragie  cerebrale  et  dans  un 
cas  ou  la  pression  intra-cranienne  s'etait  Irouvee  exageree  sous  une 
influence  indeterminee  (1). 

11  faut  remarquer  que,  dans  ces  cas,  ce  n'est  pas  seulement 
I'amygdale  qui  s'engage  dans  le  trou  occipital,  mais  toute  la  portion 
du  cervelet  qui  est  comprise  en  dedans  et  en  avant  de  Vempreinte 
jugulaire,  c'est-a-dire  I'amygdale  plus  la  moitie  interne  du  lobe 
digastrique. 

Les  consequences  de  cette  deformation  peuvent  etre  importantes, 
non  seulement  par  suite  de  la  compression  bulbaire  qui  pent  en 
resulter,  mais  encore  parce  que  la  communication  large  qui  existe  a 
I'elat  normal  entre  la  cavite  sous-arachnoidienne  du  crane  et  celle  du 
rachis  pent  se  trouver  retrecie  ou  supprimee;  par  suite,  les  conditions 
hydrostatiques  du  liquide  cephalo-rachidien  peuvent  se  trouver  com- 
pletement  bouleversees. 

Hemorragies.  —  Leur  frequence  est  diversement  appreciee  suivant 
les  auteurs;  relativement  aux  hemorragies  cerebrales,  elles  se  ren- 
contreraient  dans  la  proportion  de  1  a  12  (Rochoux),  de  1  a  30  ou  35 
(Hillairet).  Elles  reconnaissent  le  plus  souvent  pour  cause  la  rupture 
de  I'artere  du  corps  rhomboide  ou  d'une  de  ses  branches  (Buret). 
Lorsque  le  tronc  lui-meme  est  atteint,  le  foyer  est  volumineux;  il 
occupe  toute  I'etendue  du  lobe  cerebelleux  et  souvent  la  substance  du 
cervelet  tout  entiere  est  reduite  a  une  coque  renfermant  un  vaste 
foyer  sanguin;  dans  ce  cas,  le  foyer  pent  s'ouvrir  dans  le  ventricule ; 
si  I'hemorragie  provient  de  la  rupture  d'une  branche,  on  observe  sou- 
vent un  foyer  hemorragique  occupant  uniquement  le  corps  rhomboide, 
dans  lequel  il  semble  enkyste.-  Les  foyers  hemorragiques  dont  la 
source  est  une  artere  medullaire  du  cervelet  alteignent  le  volume 
d'une  amande  au  plus. 

Les  anevrysmes  miliaires  se  rencontrent  plus  rarement  dans  le 
cervelet  que  dans  le  cerveau ;  ils  peuvent  sieger  dans  la  substance 
grise. 

Ramollissements.  —  Cette  lesion  est  encore  plus  rare  dans  le  cer- 
velet que  I'hemorragie,  sans  doute  a  cause  de  la  richesse  des  anas- 
tomoses arterielles.  Le  ramollissement  du  cervelet  reconnait  excep- 
tionnellement  pour  cause  I'embolie:  on  a  signale  I'arterite  syphilitique 


(1)  p.  Marie,  Soc.  hiol.,  1899 
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(Claude  et  Josue);  le  plus  souvent  la  thrombose  obliteranle  est  due  a 
rarterio-sclerose.  Le  siege  habituel  est  Tecorce,  contrairement  a 
I'hemorragie  qui  occupe  le  centre  du  cervelet;  la  region  de  predilec- 
tion est  la  face  postero-inferieure;  souvent  on  trouve  en  meme  temps 
une  lesion  analogue  du  bulbe  ou  de  la  protuberance. 

Atrophies  et  scleroses  du  cervelet  (I).  —  11  existe  dans  la  science 
un  seul  cas  d'absence  totale  du  cervelet,  observe  par  Combette.  II 
s'agissait  d'une  enfant  de  onze  ans  chez  laquelle  a  la  place  du  cer- 
velet il  n'existait  qu'une  membrane  gelaliniforme  demi-circulaire, 
tenant  a  la  moelle  allongee  par  deux  pedoncules  gelatineux;  vers  les 
pedoncules  etaient  deux  petites  masses  blanches  isolees  du  volume 
d'un  pois;  sur  Tune  d'elles  se  trouvaitun  des  pathetiques.  II  n'existait 
aucune  trace  du  pont  de  Varole.  Les  pyramides  anterieures  se  conti- 
nuaient  direclement  avec  les  pedoncules  cerebraux.  Les  fosses  occi- 
pitales  etaient  regulierement  conformees  et  il  existait  une  hydroce- 
plialie  manifeste.  Neanmoins,  I'auteur  considere  ce  cas  comme 
d'origine  congenitale. 

Les  cas  d'atrophie  cerebelleuse  sont  extremement  disparates  : 
I'atrophie  pent  porter  regulierement  sur  la  totalite  du  cervelet,  ou  au 
conlraire  etre  partielle  et  se  limiter  a  un  hemisphere,  au  vermis 
ou  a  une  portion  quelconque  de  I'ecorce  ou  de  la  substance  cen- 
trale ;  dans  ce  dernier  cas  elle  est  symetrique  ou  asymetrique.  Elle 
pent  etre  le  resultat  d'un  processus  inflammatoire  ou  d'un  foyer 
de  ramollissement  qui  ont  laisse  apres  eux  une  sclerose  plus  ou 
moins  diffuse  ou  une  cicatrice  limitee  (tache  jaune) ;  dans  ces  cas, 
I'aspect  exterieur  du  cervelet,  sa  couleur  et  sa  consistance  sont  pro- 
fondement  modifies;  c'est  ainsi  que  dans  le  cas  de  Duguet  le  cervelet 
etait  d'une  durete  ligneuse.  Ou  bien  il  pent  s'agir  d'une  atrophic  pri- 
mitive des  elements  nervetix,  sans  sclerose.  Ou  bien  enfin  on  pent 
constater  une  atrophic  simple,  c'est-a-dire  une  diminution  de  volume 
avec  conservation  de  la  structure  normale;  on  pent  supposer  dans  ces 
cas  qu'il  s'agit  non  pas  d'une  atrophic  a  proprement  parler,  mais  d'un 
arret  de  developpement. 

(I)  Combette,  Rev.  med.,  1831.  —  Turnkh,  These  dc  Paris,  1856.  —  Duguet,  Soc. 
anal.,  J862.  —  Clapton,  Transact,  of  the  Path.  Soc.  of  London,  XXII,  1871.  —  Pierret, 
Arch,  de  Pliijsiol.,  1871-1872.  —  Eraser,  Glasgow  med.  J.,  1880.  —  Sommer,  Arch, 
f.  Psijch.,  J884..  —  Cramer,  Soc.  psychial.  Berlin,  1891.—  Menzel,  Arch.  f.  Psych., 
1891.  —  Nonne,  Arch.  f.  Psych.,  1891.  —  Rojet  et  Collet,  Arch,  neurol.,  1893.  — 
Arndt,  Arch.  f.  Psych.,  1894.  —  Thomas,  Loc.  cit.  —  Miura,  31itth.  der  med  Facultdt 
der  K.  Japan  Univ.  ToJdo,  1898.  —  Dejerine  et  Thomas,  Iconogr.  de  la  Salpetriere, 
1000.  —  SwiTALSKi,  Rev.  neurol.,  1901.  —  Lannois  &t  Pamot,  Icon,  de  la  Salpetriere, 
1902.  —  Lotw,  These  de  Paris,  1903. 
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L'aspect  varie  encore  suivant  I'age  auqiiel  la  lesion  s'est  produite; 
la  capacite  des  fosses  cerebelleuses  pent  etre  en  rapport  avec  le  volume 
du  cervelet,  ou  bien  au  contraire  la  conformation  des  os  pent  etre 
normale,  et  alors  il  y  a  un  espace  rempli  de  liquide  entre  I'organe 
atrophic  et  la  parol  osseuse.  Les  meninges  sont  normales  ou  au  con- 
traire epaissies  et  adherentes  a  la  substance  nerveuse. 

L'atrophie  pent  etre  pen  marquee  ou  tres  considerable;  dans  cer- 
taines  observations  il  est  note  que  I'organe  etait  reduit  au  volume 
d'une  amande. 

Consecutivement  a  l'atrophie  du  cervelet,  on  trouve  notees  dans 
les  difTerentes  observations  des  degenerations  fasciculees  et  aussi  des 
atrophies  nucleaires  consecutives,  qui  varient  suivant  que  la  lesion 
cerebelleuse  se  cantonne  dans  I'ecorce  ou  au  contraire  atteint  le  corps 
ciliaire.  Dans  le  premier  cas,  si  la  lesion  est  en  outre  unilaterale,  on 
pent  observer  :  1°  une  atrophic  des  noyaux  du  pont  du  cote  oppose  et 
des  fibres  transversales  de  la  protuberance  qui  constituent  les  pedon- 
cules  cerebelleux  moyens  du  meme  cote  que  la  lesion  cerebelleuse; 
2°  une  atrophic  de  I'olive  bulbaire  du  cote  oppose,  avec  diminution  de 
volume  du  pedoncule  cerebelleux  inferieur;  toutefois,  il  faut  observer 
que  ces  atrophies  ne  sont  pas  notees  dans  toutes  les  observations  de 
lesion  unilaterale  du  cervelet.  Lorsque  la  lesion  atteint  I'un  des  corps 
ciliaires,  aces  atrophies s'ajoute  la  degeneration  secondaire  du  pedon- 
cule cerebelleux  superieur  correspondant,  suivie  elle-meme  d'atrophie 
du  noyau  rouge  et  du  corps  strie  du  cole  oppose  (obs.  de  Lallement). 
Enfin,  dans  certaines  formes  d'atrophie  cerebelleuse  il  existe  des 
lesions  systematisees  de  la  moelle  epiniere  qui  sont  concomitantes 
mais  non  consecutives. 

Au  point  de  vue  histologique,  l'aspect  varie  beaucoup  suivant  les 
cas.  II  pent  arriver  que  le  tissu  soil  devenu  completement  cicatriciel 
€t  ne  contienne  plus  un  seul  element  nerveux,  comme  dans  I'observa- 
tion  de  Clapton. 

Lorsque  la  lesion  parenchymateuse  est  moins  intense,  elle  se  pre- 
sente  sous  certains  aspects  qui  ont  ete  recemment  bien  etudies  par 
Lannois  et  Paviot.  Suivant  ces  auteurs,  I'alrophie  cellulaire  affecte 
une  disposition  parcellaire  et  regionale;  elle  debute  habituellement 
par  les  lamelles  situees  dans  la  profondeur  et  les  envahit  succes- 
sivement  dans  un  ordre  irregulier;  c'est  ainsi  que  Ton  pent  voir  une 
arborisation  du  deuxieme  ordre  porter  un  certain  nombre  de  lamelles 
ou  arborisations  du  troisieme  ordre  atrophiees,  les  autres  reslant 
saines;  une  lamelle  pent  avoir  une  face  atrophiee,  I'autre  intacte. 
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L'axe  blanc  des  lamelles  atrophiees  est  considerablement  aminci; 
dans  la  substance  grise,  egalement  tres  reduite  d'epaisseur,  ce  sontles 
cellules  de  Purkinje  qui  disparaissent  les  premieres,  puis  les  petites 
cellules  appelees  grains  du  cervelet;  ces  dernieres,  qui  formenta  Tetat 
normal  une  couche  tres  epaisse  ou  elles  sont  tassees  les  unes  contre 
les  autres,  se  rarefient  au  point  de  ne  plus  former  qu'une  seule  ran- 
gee;  elles  peuvent  meme  disparaitre  complelement.  A  mesure  que  les 
grains  disparaissent,  on  voit  sMndividualiser  une  couche  de  cellules 
situee  entre  la  couche  des  grains  et  la  couche  moleculaire  ou  super- 
licielle;  Tapparition  de  cette  couche  innominee,  signalee  par  Lannois 
el  Paviot,  repond  probablement  a  la  persistance  et  a  la  condensation 
de  certaines  cellules  (cellules  a  cylindraxe  court)  qui  existent  norma- 
lement  eparses  dans  cette  region  et  qui  sont  mises  en  evidence  par  la 
disparition  des  cellules  de  Purkinje  et  la  rarefaction  des  grains. 

Parmi  les  varietes  nosologiques  d'atrophie  cerebelleuse,  qui  sont 
iunombrables,  nous  dislinguerons  quatre  types  principaux  autour 
desquels  peuvent  se  grouper  plus  ou  moins  etroitement  la  plupart  des 
observations  publiees.  Ces  types  sont  : 

1°  Les  atropfiies  d'origine  wflammatoirc,  avec  lesions  vasculaires 
et  sclerose  nevroglique,  causees  par  la  syphilis  ou  I'une  quelconque 
des  infections  qui  engendrent  chez  I'enfant  ou  chez  I'adulte  des  lesions 
circonscrites  ou  diffuses  des  tissus  nerveux  en  general.  Ces  lesions  se 
caracterisent  par  leur  irregularite  et  leur  aspect  cicatriciel,  lors- 
qu'elles  sont  anciennes.  Elles  peuvent  etre  totaies  ou  partielles  et 
asymetriques.  II  faut  rapprocher  de  ces  fails  les  foyers  de  ramollisse- 
ment  d'origine  alheromateuse.  Enfin,  c'est  sans  doute  dans  cette  cate- 
gorie  qu'il  faut  ranger  les  cas  assez  frequents  de  sclerose  avec  indu- 
ration du  cervelet  chez  les  epileptiques  (obs.  de  Duguet);  cette  lesion 
est  analogue  a  la  sclerose  nevroglique  que  I'on  rencontre  au  niveau 
des  circonvolutions  de  la  corne  d'Ammon,  des  olives  bulbaires  (Chas- 
lin);  sa  pathogenic  est  encore  discutable. 

■2°  Uhemiatrophie  cerebelleuse  croiseeqm  se  rencontre  dans  I'hemi- 
plegie  infantile  consecutive  a  la  sclerose  d'un  hemisphere  cerebral. 
Cette  atrophic,  decrite  par  Turner,  Charcot,  Cotard,  peut  etre  tres 
considerable;  I'hemisphere  cerebelleux  peut  etre  reduit  de  moitie. 
Dans  d'autres  cas,  il  n'y  a  qu'une  legere  diminution  de  volume.  P.  Marie 
et  Jendrassik  ont  public  une  observation  ou  la  lesion  cerebelleuse  etait 
directe  au  lieu  d'etre  croisee,  mais  on  peut  se  demander  si  dans  ce  cas 
il  n'y  avail  pas  coincidence  de  deux  lesions  independantes.  Lannois  et 
Paviot  ont  decrit  dans  un  cas  d'hemiatrophie  croisee  une  sclerose 
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marquee  de  Themisphere  atrophie,  avec  disparilion  d'lin  grand  nombre 
de  cellules. 

3"  L'atrophie  oliro-ponto-cerebelleuse  de  Dejerine  et  Thomas,  qui 
est  caracterisee  par  une  destruction  primitive  generate  et  symetrique 
des  cellules  de  I'ecorce  cerebelleuse  des  noyaux  du  pont  et  des  olives 
bulbaires,  sans  sclerose  et  sans  lesions  vasculaires,  survenant  chez 
des  sujets  ages.  L'atrophie  de  I'ecorce  cerebelleuse  predomine  au 
niveau  des  hemispheres;  le  vermis  est  relativement  moins  touche.  Les 
noyaux  centraux  n'ont  subi  qu'une  simple  reduction  de  volume;  aussi 
les  pedoncules  cerebelleux  superieurs  sont-ils  intacts,  tandis  que  les 
pedoncules  cerebelleux  inferieurs  sont  tres  atrophies  et  les  noyaux 
olivaires  completement  prives  de  leurs  fibres  a  myeline.  Les  noyaux 
juxta-olivaires  et  prepyramidaux  sont  egalement  atrophies;  les  fibres 
arciformes  internes  qui  dependent  des  olives  ont  disparu.  Le  nevraxe 
en  general  est  petit;  la  moelle  est  normale,  sauf  un  petit  faisceau 
peripherique  sclerose  en  avant  du  faisceau  de  Gowers  a  la  region 
cervicale  superieure  (peul-etre  le  faisceau  de  lielweg?). 

Le  cas  unique  de  Dejerine  et  Thomas  est  absolument  pur.  Celui 
de  Thomas  (obs.  lY)  s'en  rapproche  beaucgup;  neanmoins,  il  presente 
quelques  lesions  surajoutees  :  atrophie  des  cellules  des  cornes  ante- 
rieures  au  niveau  de  la  huitieme  cervicale,  diminution  des  cellules  de 
la  colonne  de  Clarke  d'un  cote,  paleur  des  faisceaux  blancs  de  la 
moelle  a  la  peripherie. 

D'autres  observations  s'ecartent  encore  davantage  du  cas  type  de 
Dejerine  et  Thomas;  ce  sont  celles  de  Pierret,  Menzel,  Rojet  et  Collet. 
Arndt,  Thomas  (obs.  V).  Dans  ces  cas  l'atrophie  cerebelleuse  etait 
moins  intense,  ou  moins  regulierement  repartie,  ou  accompagnee  de 
sclerose  avec  induration,  ou  bien  il  existait  des  lesions  d'autres  sys- 
temes  analomiques  (faisceau  pyramidal,  cordons  posterieurs,  faisceau 
cerebelleux  direct,  faisceau  de  Gowers),  ou  enfin  le  debut  s'etait  fait 
dans  I'enfance. 

La  pathogenic  de  ces  lesions,  qui  sont  parfois  familiales  et  heredi- 
taires  comme  celles  du  groupe  suivant,  est  encore  obscure  commecelle 
de  toutes  les  lesions  parenchymateuses  primitives  du  systeme  ner- 
veux. 

4°  Enfin,  Vheredo-ataxie  cerebelleuse  de  P.  Marie,  dans  laquelle 
l'atrophie  du  cervelet  parait  repondre  a  un  autre  type  anatomique,  car 
la  structure  de  I'ecorce  n'est  que  pen  ou  pas  alteree,  au  moins  dans 
cerlaines  observations;  il  semble  que  Ton  a  affaire  a  un  cervelet  petit 
plut6t  qu'a  un  cervelet  atrophie.  La  diminution  de  volume  pent  etre 
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considerable  (81  gr.  dansle  cas  de  Fraser)  ou  bien  an  conlraire  a  peine 
marquee. 

Pourtant  Switalski,  dans  le  cas  qu'il  a  public,  a  trouve  le  cervelet 
recouvert  d'une  meninge  epaissie,  conlenant  moins  de  circonvolutions 
qu'a  I'etat  normal.  Les  cellules  de  I'ecorce  ne  presentent  pas  de 
diminution  apparente,  mais  il  exisle  un  espace  non  colore,  une  sorte 
de  decoUement  entre  la  couche  moleculaire  et  la  couche  des  grains. 
Les  vaisseaux  sont  epaissis  et  paraissent  hyalins.  Les  noyaux  gris 
du  pont  sont  intacts  ainsi  que  les  olives  bulbaires.  Dans  la  moelle  il 
existeune  atrophic  considerable  des  cellules  de  la  substance  grise;  le 
cordon  de  Goll,  le  faisceau  cerebelleux  direct,  le  faisceau  de  Gowers 
sont  scleroses.  Dans  les  nerfs  peripheriques  on  observe  une  diminu- 
tion marquee  des  gros  tubes  nerveux. 

Le  cas  de  Fraser  differe  par  une  atrophic  marquee  des  cellules  de 
I'ecorce  cerebelleuse;  ceux  de  Nonne,  Fraser  et  Miura  se  distinguent 
par  I'absence  de  sclerose  de  la  moelle.  Dans  le  cas  de  Menzel,  rappro- 
che  par  Dejerine  de  son  type  d'atrophie  olivo-ponto-cerebelleuse, 
mais  considere  par  Londe  comme  intermediaire  entre  I'heredo-ataxie 
et  la  maladie  de  Friedreich,  il  existait  des  lesions  medullaires  comme 
dans  le  cas  de  Switalski,  mais  par  contre  une  atrophic  de  I'olive 
comme  dans  celui  de  Dejerine  et  Thomas.  II  faut,  en  outre,  mention- 
ner  ici  que  dans  la  maladie  de  Friedreich,  autre  affection  familiale,  on 
a  cite  des  cas  exceptionnels  d'atrophie  cerebelleuse. 

En  somme,  au  point  de  vue  purement  anatomique,  les  deux  der- 
niers  groupes  d'atrophie  cerebelleuse,  nettement  separes  si  Ton  con- 
sidere les  observations  types,  sont  en  realite  relies  entre  eux  et  a  la 
maladie  de  Friedreich  par  des  cas  intermediaires  qui  rendent  les  cou- 
pures  difflciles  a  I'heure  actuelle. 

Tumeurs.  —  Ce  sont  les  lesions  du  cervelet,  de  beaucoup  les  plus 
frequentes,  et  parmi  elles  les  tumeurs  tuberculeuses  sont  le  plus 
souvent  rencontrees.  ^ 

Les  tumeurs  siegent  les  unes  dans  laprofondeur  du  cervelet,  en  un 
point  quelconque,  les  autres  dans  les  tissus  voisins,  et  n'interessent 
cet  organe  que  par  la  compression  qu'elles  exercent  sur  lui.  Parmi  ces 
dernieres,  nous  citerons  les  sarcomes  et  les  cholesU atonies,  dont  il  a 
ete  question  plus  haut,  les  lipomes,  les  psammomes,  dont  il  a  ele 
public  quelques  observations,  les  anevrysn-es  des  cerebelleuses,  qui 
sont  extremement  rares,  ainsi  que  les  angiomes. 

Certaines  tumeurs,  nees  des  meninges,  peuvent  comprimer  et  enva- 
hir  a  la  fois  le  tissu  du  cervelet,  comme  les  gomnies  et  les  tubercules. 
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Les  tumeurs  siegeant  dans  la  substance  cerebelleuse  elle-meme 
sont :  des  tubercules,  habiluellement  multiples,  a  divers  degres  dc  leur 
developpement,  crus  ou  ramollis,  parfois  enkystes  depuis  fort  long- 
temps  ou  meme  calcifies,  variant  du  volume  d'un  pois  a  celui  d'un  gros 
oeuf,  des  gomii.es  syphilitiqucs,  des  noyaux  de  cancer  secondaire,  des 
gliomes  pleins  ou  cavitaires,  qui  sont,  apres  les  lubercules,  les  tumeurs 
les  plus  frequentes,  des  kystes  de  differentes  sorles. 

Les  formations  kystiques  du  cervelet  sontou  des  kystes  hydatiques, 
ou  des  cavites  creusees  au  centre  de  gliomes,  ou  encore  des  kystes 
sereux  a  parol  lormee  par  une  mince  couche  de  nevroglie  conte- 
nant  un  liquide  limpide.  L'origine  de  ces  derniers  est  discutable; 
certains  auleurs  les  considerent  comme  des  gliomes  ayant  subi  une 
transformation  kystique  totalc. 

Les  abces  du  cervelet  sont  moins  frequents  que  ceux  du  cerveau 
dans  la  proportion  de  1  a  4,  suivant  Koerner.  Le  plus  souvent,  ils  soni 
conseculifs  a  des  lesions  suppuratives  chroniques  de  I'oreille,  avec 
carie  osseuse.  La  collection  purulente  pent  acquerir  le  volume  d'un 
ceuf  de  dinde ;  le  siege  habituel  est  dans  un  des  lobes,  particuiieremeni 
dans  la  region  anterieure  et  externe,  c'est-a-dire  au  voisinage  du 
rocher.  Le  pus  siege  parfois  en  pleine  substance  cerebelleuse,  mais  le 
plus  souvent  il  entre  en  contact  avec  la  meninge,  ou  bien  il  commu- 
nique par  un  trajet  fistuleux  avec  un  foyer  de  pachymeningite  suppu- 
ree,  ou  directement  avec  I'os  carie.  Parfois,  il  existe  en  meme  temps, 
une  thrombose  des  sinus.  Exceptionnellement,  I'abces  siege  du  cote 
oppose  a  I'oreille  malade.  La  constitution  des  parois  et  la  nature  du 
contenu  ne  different  pas  de  ce  qu'on  observe  dans  les  abces  du  cer- 
veau. 
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Anatomie  normale.  —  Le  bulbe  rachidien,  ou  moelle  allongee,  est 
la  portion  la  plus  inferieure  et  la  plus  grele  de  I'encephale ;  sa  longueur 
estd'environ  27  millimetres ;  il  a  une  forme  conique  et  se  continue  par 
en  bas  sans  ligne  de  demarcation  nette  avec  la  moelle  epiniere,  qui, 
a  ce  niveau,  a  la  forme  d'un  cylindre;  on  donne  le  nom  de  collet  du 
bulbe  a  la  jonction  du  cone  bulbaire  avec  le  cylindre  meduUaire.  La 
limite  inferieure  du  bulbe  pent  etre  fixee  au-dessus  du  fascicule  le 
plus  eleve  du  premier  nerf  cervical;  ce  point  repond  au  milieu  de 


Fig.  G9.  —  Region  superieure  dii  bulhe.  Methode  de  Pal. 
Grossisscment  dc  2  diametres  et  demi. 


Fig.  70.  —  Region  moyenne  du  bulbe. 
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Fig.  71.  —  Region  inferieure  dii  bulbe. 
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Fig.  '/2.  —  Enlre-croisement  du  riiban  de  Roil. 


Fig.  73.  —  Collet  du  bulbe;  enlre-croisement  dcs  pyramides  motrices. 


B,  faisceau  de  Burdach;  C.  a.,  cordon  :interieur  de  la  moelle;C.  i.  »?.,  cordon  lateral  de  la  moello; 

E.  R.?n.,  enlre-croiscnient  dn  ruban  de  Pa'il  median;   F.  ore.  e.,  fibres  arciformes  cxternes; 

F.  arc.  i.,  fibres  arciformes  internes;  F.c.ri.,  faiscean  cerebelleiix  direct;  FD,  faisceau  descen- 
dant de  Deiters;  F.  I.  6.,  faisceau  lateral  du  bulbe;  Fioc,  flocculus;  F  o  c,  fibres  oiivo- 
ciliaires:  F.p.d.T.,  faisceau  predorsal  de  Tcherniak:  F.  p.T.,  fibres  pretrigeniinales  (fibres 
olivo-ciliaires) ;  F.  r.  T.,  fibres  retro-lrigeminales  (fibres  olivo-ciliaires) ;  F.  s.,  faisceau  solitaire ; 
Gow.,  faisceau  de  Gowers;  W,  faisceau  de  Helweg';  N.  arc.,  noyau  arciforme ;  N.  B.,  noyau  de 
Biirdacii  on  cuneiforme ;  N.  G.,  noyau  de  Goll  ou  grele;  N.  L.,  noyau  lateral  du  bulbe; 
N.  J.  0.  c,  noyau  juxta-olivaire  exlerne;  N.j  o  i.,  noyau  juxta-olivaire  interne;  NV,  noyau  sen- 
sitif  du  trijumeau;  N.  m.  IX,  N.  m.  X,  N.  s.  IX,  N.  s.  X,  noyaux  moteurs  et  se^  sitifs  du  glosso- 
pliiryngien  et  du  pneumogaslrique  M  ] ;  NXI,  NXII,  noyaux  du  spinal  et  de  I'liypoglosse  ;  0.  i.,  olive 
inferieure;  P,  faisreau  jiyrainidal;  P,,  raphe;  R  g.,  substance  reticulec  grise  ;  ?i.  lat.,  recessus 
lateralis  du  quatrieme  ventricule ;  Tea.,  tete  de  la  corne  anlerieure;  VIII  (Z.,  racine  descen- 
dante  de  I'acoustiquc  ;  IX,  glossopharyngien ;  IX  ses  filets  moteurs ;  IX  s.,  ses  filets  sensi- 
tifs;  XII,  liypoglosse. 

(1)  Le  noyau  scnsitif  des  nerfs  mixtes  indique  ici  (N.  s.  IX,  N.  s.  X)  est  la  substance  grise  du 
faisceau  solitaire.  Immediatenient  en  dedans  se  trouvo  le  noynu  dnrsnl  des  nerfs  mixtes,  qui  a  ote 
longtemps  considcre  comnie  iin  noyau  sensitif,  niais  dont  les  travaux  les  plus  recents  out  prouvc  la 
nature  m<. trice;  c'est  un  noyau  nioteur  a  peiites  cellules,  tandis  que  le  noyau  ventral  (N.  m.  IX, 
N.  m.  X)  est  un  noyau  m..teur  a  grandes  cellules. 
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rentre-croisement  des  pyramides.  Sa  limite  superieiire  est  nelte  en 
avant,  ou  elle  est  marquee  par  la  limite  de  la  protuberance;  elle  est 
arbitraire  en  arriere. 

En  avant,  le  bulbe  presente  un  sillon  median  au  fond  duquel  on 
apergoit,  en  bas,  la  decussation  du  faisceau  pyramidal,  qui  se  fait 
fascicule  par  fascicule.  De  chaque  cote  du  sillon,  les  pyramides  ante- 
rieures  forment  un  relief  longitudinal,  en  dehors  duquel  on  apergoit 
la  saillie  ovoide  des  olives  bulbaires.  Plus  en  dehors  se  trouve  le 
faisceau  lateral  du  bulbe,  en  arriere  duquel  la  pyramide  posterieure 
ou  corps  restiforme,  forme  une  volumineuse  saillie.  Yu  par  derriere, 
le  bulbe  presente  en  bas  un  sillon  median  donl  les  levres  s'ecartent 
en  haul  pour  former  le  quatrieme  ventricule,  limite  de  chaque  cole 
par  les  corps  restiformes.  Le  quatrieme  ventricule,  dilatation  de  la 
cavite  centrale  de  Faxe,  est  ferme  cn  arriere  par  le  cervelet,  dans  sa 
partie  protuberanlielle,  par  la  mince  toile  choroidienne  infcrieure, 
dependance  de  la  pie-mere  qui  donne  naissance  a  deux  petits  plexus 
choroides  dans  sa  partie  bulbaire.  La  toile  choroidienne  est  tapissee 
en  avant  par  un  epithelium  ependymaire,  seul  vestige  de  la  parol 
posterieure  du  tube  neural  au  niveau  du  quatrieme  ventricule;  elle  est 
percee  d'un  orifice  qui  siege  vers  sa  partie  inferieure,  le  trou  de  Ma- 
gendie;  ce  dernier  fait  communiquer  les  cavites  ventriculaires  avec 
Tespace  sous-arachnoulien,  et,  par  consequent,  permet  le  melange  du 
liquide  ventriculaire  avec  le  liquide  cephalo-rachidien. 

Au  niveau  de  ses  angles  lateraux,  le  quatrieme  ventricule  envoie 
un  diverticule  qui  contourne  le  corps  restiforme  et  vienl  toucher  Tori- 
gine  des  nerfs  mixtes  par  son  extremite  anterieure  ;  ce  diverticule  porte 
egalement  un  orifice,  le  trou  de  Luschka,  qui  joue  le  meme  role  que  le 
trou  de  Magendie. 

Le  bulbe  repose,  par  la  portion  superieure  de  sa  face  anterieure, 
sur  la  gouttiere  basilaire  de  I'occipital;  plus  bas,  il  repond  a  Tapo- 
physe  odontoide,  a  la  partie  moyenne  de  laquelle  s'arrete  sa  limite 
inferieure.  En  arriere,  il  est  reconvert  parte  cervelet,  qui  surplombe 
sa  partie  superieure;  plus  bas,  il  repond  a  la  membrane  atloido- 
occipitale,  au  travers  de  laquelle  un  instrument  piquant  pent  I'at- 
teindre. 

Sur  les  cotes,  il  est  en  rapport  avec  les  arteres  vertebrates,  qui  le 
contournent  obliquement  de  bas  en  haut  et  d'arriere  en  avant. 

Le  bulbe  livre  passage  a  de  nombreux  faisceaux,  qui  sont  destines 
a  la  moelle  ou  qui  en  proviennent  :  faisceau  pyramidal,  ruban  de  Reil, 
faisceau  longitudinal  posterieur,  corps  restiforme  Jaisceau  cerebelleux 
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direct,  faisceau  de  Goivers,  faisceaux  descendants  de  la  protuberance 
et  de  I'isthme,  etc. ;  il  contient  une  formation  grise  speciale,  qui  depend 
de  I'appareil  cerebelleux,  Volive  inferieure,  avec  ses  noyaux  juxta- 
oiivaires;  il  renferme  les  noyaux  de  plusieurs  nerfs  moteurs  :  grand 
hypoglosse,  sur  le  prolongement  de  la  base  des  cornes  anterieures  de 
la  moelle,  nerf  spinal,  glossopharyngicn ,  pneiimogastrique,  sur  le 
prolongement  de  la  tele  des  cornes  anterieures;  il  regoit  les  filets 
sensitifs  des  memes  nerfs  et,  de  plus,  est  traverse  de  bas  en  haul 
par  la  racine  sensitive  du  trijiimeau. 

Les  arteres  nourricieres  du  bulbe  ont  ete  etudiees  par  Buret;  elles 
reproduisent  la  disposition  generale  des  arteres  de  la  protuberance 
que  nous  avons  etudiees  plus  haut. 

Buret  les  partage  en  trois  groupes  : 

1°  Les  arteres  medianes,  ou  arteres  des  noyaux,  qui  se  divisent  en 
medianes  anterieures  et  medianes  po^terieures.  Les  premieres  con- 
tiennent  la  serie  des  arteres  medianes  protuberantielles ;  elles  che- 
minent  horizonlalement  dans  le  raphe  et  sont  destinees  aux  noyaux 
gris  du  plancher  du  quatrieme  ventricule.  Les  plus  elevees  proviennent 
directement  du  troncbasilaire  {arteres  sous-protuberantielles  de  Buret); 
les  suivantes  {arteres  bulbaires  proprement  dites  de  Buret)  sont  four- 
nies  par  Vartere  spinale  anterieure,  artere  situee  sur  la  ligne  mediane 
et  formee  elle-meme  par  I'anastomose  de  deux  arterioles,  issues  I'une 
de  la  vertebrate  droile  et  I'autre  de  la  gauche.  Sur  leur  trajet,  les 
arteres  medianes  fournissent,  a  droite  et  a  gauche,  des  collaterales  a 
la  substance  blanche.  Les  medianes  posterieures  viennent  des  arteres 
spinales  posterieures,  branches  des  cerebelleuses  inferieures;  elles 
gagnent  en  arriere  le  sillon  median  posterieur,  dans  lequel  elles  s'en- 
gagent  \)Ouv  se  distribuer  a  la  substance  grise. 

2°  Les  arteres  radiculaires,  qui  accompagnent  les  fibres  radicu- 
laires  des  nerfs.  Elles  proviennent  des  vertebrates. 

3°  Les  arteres  accessoires  viennent  en  avant  des  spinales  ante- 
rieures ou  des  troncs  basilaires,  lateralement  des  arteres  vertebrates, 
en  arriere  des  spinales  posterieures  ;  elles  penetrent  dans  la  substance 
du  bulbe  par  tous  les  points  de  sa  peripheric  et  affectenl  une  direction 
radiee. 

LESIONS  DU  BULBE 


Lesions  traumatiques  et  compression.  —  Les  lesions  traumatiques 
par  instruments  piquants  penetrant  entre  I'occipital  et  I'atlas,  ou  bien 
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par  luxation  de  I'apophyse  odontoide,  provoquent  presque  fatalement 
la  mort  subite  et  n'interessent  guere  ranatomiste. 

Les  compresfiions  lentes  resultent  de  lesions  tuberculeuses  des  os 
(mal  de  Pott  sous-occipital),  avec  pachymeningites  abces  ossifluents  et 
luxation  pathologique  des  vertebres,  d'exostoses  syphilitiques,  de 
tumeurs  siegeant  dans  les  os,  les  meninges,  les  plexus  choroides,  de 
kystes  meninges,  d'anevrysmes  du  tronc  basilaire  ou  d'une  vertebrale. 
Enfin,  nous  avons  \u  plus  haut  que  le  refoulement  du  cervelet,  avec 
engagement  consecutif  d'une  ou  de  deux  olives,  pent  entrainor  un 
certain  degre  de  compression  bulbaire  (P.  Marie). 

Les  compressions  bulbaires  peuvent  amener  une  deformation 
considerable  de  cet  organe,  avec  des  destructions  relativement  pen 
importantes  des  noyaux  et  des  faisceaux;  il  est  souvenl  difficile  de 
preciser  exactement  dans  ces  cas  I'etendue  des  lesions  destructives, 
a  cause  des  changements  de  forme,  des  etirements,  des  refoulements 
qui  se  produisent  dans  les  faisceaux.  Neanmoins,  lorsque  la  compres- 
sion est  plus  intense,  et  surtout  lorsque  le  tissu  nerveux  est  pris 
entre  deux  plans  resistants,  il  se  produit  des  lesions  analogues  a  celles 
que  nous  decrivons  plus  loin  dans  la  compression  de  la  moelle. 

Tumeurs  intrabulbaires.  —  La  plupart  sont  le  prolongement  de 
tumeurs  protuberantielles.  On  a  signale  des  tubercules,  des  gommes, 
des  cysticerques  qui  siegent  dans  le  quatrieme  ventricule,  des  angio- 
mes,  des  noyaux  de  cancer  secondaire ;  les  tumeurs  les  plus  frequentes 
sont  les  gliomes,  qui  peuvent  etre  hemorragiques. 

Dans  des  cas  exceptionnels,  il  existe  des  tumeurs  multiples  et  de 
nature  differente;  Kazowski  arapporte  I'observation  d'un  malade  chez 
qui  le  bulbe  etait  envahi  par  un  gliome,  tandis  que  le  pedoncule  cere- 
belleux  moyen  contenait  un  lubercule. 

Lesions  infiammatoires  et  scleroses.  —  On  observe  frequemment 
des  lesions  de  sclerose  nevroqlique  chez  les  epileptiques,  particuliere- 
ment  au  niveau  des  olives  qui  paraissent  souvent  indurees  au  toucher, 
comme  les  anciens  auteurs  I'avaient  deja  note.  Ces  lesions  consistent 
en  une  hyperplasie  tres  notable  des  fibres  nevrogliques,  sans  lesion 
notable  de  I'element  noble.  Les  vaisseaux,  suivant Chaslin,  ne presentent 
pas  de  lesion  autre  qu'une  transformation  hyaline  des  parois  des  ca- 
pillaires  en  certains  points. 

Nous  noterons  ici  seulement  pour  memoire  les  plaques  de  sclerose 
multiloculaire  qui  peuvent  frapper  le  bulbe  comme  d'ailleurs  toutes 
les  regions  du  systeme  nerveux;  nous  decrirons  la  sclerose  en  plaques 
dans  son  ensemble  plus  loin,  dans  le  chapitre  consacre  a  la  moelle. 
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Peut-etre  faut-il  rapporter  a  cetle  affection  un  cas  curieux  de  sclerose 
double  des  olives  bulbaires,  sans  autres  lesions,  rapporte  par  P.  Marie 
et  Guillain. 

Parmi  les  lesions  inflammatoires  aigues  du  bulbe,  nous  mention- 
nerons  Idi  polienc&p halite  infer ieure  aigue  qui  pent  etre  associee  a  la 
poliencephalite  superieure  mgue  decrite  plus  haul  et  qui  se  caracterise 
paries  memes  lesions  inflammatoires  et  hemorragiques. 

Les  abces  du  bulbe  sont  des  lesions  rares,  consecutives  a  des  me- 
tastases au  cours  d'affections  suppuratives  diverses;  a  part  leur  siege, 
ces  abces  ne  presentent  pas  de  caracteres  speciaux ;  ils  peuvent  s'ou- 
vrir  dans  le  quatrieme  ventricule  ou  fuser  du  cote  de  la  moelle  ou  de 
la  protuberance. 

Les  poliencephaliles  inferieures  chroniques,  constituees  essentielle- 
ment  par  I'atrophie  progressive  des  cellules,  des  noyaux,  des  nerfs 
craniens,  se  relient  intimement  aux  poliomyelites  avec  lesquelles  nous 
les  decrirons. 

Hemorragies  bulbaires.  —  II  s'agit  le  plus  souvent  de  foyers  pro- 
tuberantiels  qui  se  prolongent  dans  le  bulbe;  dans  d'autres  cas,  ce 
sont  des  foyers  d'hematomyelie  qui  remontent  dans  la  moelle  allongee 
en  suivant  un  trajet  que  nous  etudierons  a  propos  de  I'hematomye- 
lie.  On  a  signale  des  foyers  hemorragiques  dans  les  maladies  infec- 
tieuses,  les  intoxications,  I'eclampsie.  Gharrin  et  Leri  ont  decrit  les 
hemorragies  dans  le  bulbe,  la  protuberance  et  la  moelle  chez  des 
enfants  nouveau-nes,  issus  de  femmes  atteintes  de  maladies  infec- 
tieuses.  Experimentalement  des  hemorragies  du  bulbe  ont  ete  pro- 
duces, par  Westphal  et  par  Buret,  en  donnant  des  coups  sur  la 
tete  des  animaux. 

Ramollissements.  —  Les  obliterations  arterielles  resultent  soit 
d'une  embolic,  soit  d'une  thrombose.  Dans  ce  dernier  cas,  la  lesion 
pent  etre  le  fait  de  I'arterio-sclerose  ou  de  la  syphilis.  Nous  etudie- 
rons plus  loin  les  ramollissements  syphilitiques  du  bulbe,  qui  peuvent 
etre  multiples. 

MOELLE  EPINIERE,  SES  RACINES 
ET  SES  ENVELOPPES 

Anatomie  normale.  —  La  moelle  a  la  forme  d'un  cordon  a  pen  pres 
cylindrique;  elle  presente  deux  renflements,  le  renflement  cervical  et 
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le  renflement  lombo-sacre.  Ce  dernier  ne  varie  guere  dans  sa  confi- 
guration, il  est  sensiblenrient  cylindrique,  ainsi  que  la  region  dorsale 
de  la  moelle;  le  renflement  cervical,  au  contraire,  se  presente  sous 
deux  varietes  principales  :  tantot  il  est  presque  cylindrique,  tantot  il 
est  aplati  d'avant  en  arriere  (moelles  rondes  ei  moelles  plates). 

La  moelle  prend  la  forme  d'un  cone  a  sa  partie  inferieure,  ou  elle 
se  continue  avec  le  filum  terminale.  Sa  limite  superieure  repond  a  la 
partie  moyenne  de  I'apophyse  odontoide;  les  rapports  de  son  extre- 
mite  inferieure  sont  un  peu  variables;  le  plus  souvent  elle  s'arrete  au 
niveau  du  corps  de  la  deuxieme  vertebre  lombaire;  quelquefois  elle 
descend  jusqu'a  la  troisieme;  plus  rarement  elle  ne  depasse  pas  la 
premiere. 

La  moelle  est  situee  dans  le  canal  rachidien,  dont  les  dimensions 
sont  bien  superieures  aux  siennes;  elle  est  entouree  par  des  mem- 
branes analogues  a  celles  du  cerveau  :  durc-mere,  arachno'ide,  pie- 
mere.  La  dure-mere,  membrane  fibreuse  epaisse,  forme  un  sac  plus 
large  que  la  moelle,  d'ou  partent  les  gaines  des  nerfs  pcripheriques ;  a 
sa  surface  externe  se  trouve  une  couche  de  graisse  molle  dans  laquelle 
cheminent  les  veines  des  plexus  intra-rachidiens.  La  dure-mere  est 
un  peu  plus  adherenle  aux  corps  des  vertebres  cervicales  superieures; 
elle  adhere  au  crane  sur  toute  la  circonference  du  trou  occipital. 

L'arachnoide  est  un  voile  tres  mince,  non  vasculaire,  qui  double 
en  dedans  la  dure-mere,  dont  elle  est  separee  par  une  cavite  virtuelle, 
I'espace  sereux  ou  espace  sus-arachno'idien. 

Entre  raraclinoide  et  la  pie-mere  existe  un  espace  cloisonne  par 
de  minces  tractus  conjonctifs,  plus  abondants  en  arriere  qu'en  avant; 
dans  cet  espace  sous-arachno'idien  se  trouve  le  liquide  cephalo-rachi- 
dien  qui  baigne  la  moelle  de  toutes  parts. 

La  pie-mere  spinale,  relativement  epaisse,  adhere  intimement  a  la 
moelle  et  penetre  dans  son  interieur  en  tapissant  les  deux  levres  de  la 
scissure  anterieure,  ainsi  que  la  commissure  blanche.  Cette  mem- 
brane est  formee  de  trois  couches  :  1°  une  fine  membrane  conjonctive 
appliquee  immediatement  sur  le  tissu  medullaire  (intima  pia  d'Axel 
Key  et  Retzius);  2°  une  couche  de  fibres  conjonctives  circulaires; 
3°  une  couche  de  fibres  longitudinales.  Dans  I'epaisseur  de  la  pie-mere 
ou  a  sa  surface  rampent  les  vaisseaux  nourriciers  de  la  moelle,  arteres 
et  veines.  Le  tissu  de  la  pie-mere  est  parseme  de  nombreuses  cellules 
pigmentaires  etoilees. 

La  moelle  est  maintenue  au  centre  de  I'espace  sous-arachnoidien 
par  la  serie  des  ligaments  denteles;  ces  ligaments  s'altachent  d'une 
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part  a  la  pie-mere  par  leiir  base,  d'aulre  part  a  la  dure-mere  par  leur 
pointe  qui  traverse  rarachnoide.  Les  racines  rachidiennes  et  le  filum 
terminate  servent  aiissi  de  moyens  de  contention.  Dans  les  moiive- 
ments  de  la  colonne  vertebrale  la  moelle  s'allonge  ou  se  raccourcit. 
Hegar  a  montre  que  dans  la  flexion  extreme  de  tons  les  segments  du 
rachis  la  moelle  s'allonge  de  4  a  8  pour  100;  la  dure-merc  s'allonge 
un  peu  moins;  certains  mouvements  de  flexion  brusque  et  surtout 
d'hyperextension  du  rachis,  avec  dislocation  des  vertebres,  dans  les 
grands  traumatismes,  provoquent  iine  elongation  de  la  moelle  et  des 
racines,  qui  s'accompagne  de  lesions  graves.  A  I'etat  normal,  dans  I'ex- 
tension  du  rachis,  la  moelle  est  encore  en  etat  de  tension;  en  effet, 
si^on  la  detache,  on  voit  qu'elle  se  raccourcit;  ce  raccourcissement 
progresse  pendant  la  fixation  et  atteint  environ  1/10''  de  la  longueur 
de  la  moelle  apres  durcissement  complet  (Nageotle). 

II  existe  a  la  surface  de  la  moelle  des  sillons  longitudinaux  qui 
sont :  le  siUo7i  anterieur  median;  le  sillon  posterieur  median;  le  sillon 
lateral  anterieur  d'ou  naissent  les  racines  motrices ;  le  sillon  lateral 
posterieur,  dans  lequel  entrent  les  racines  sensitives;  le  sillon  colla- 
teral posterieur  qui  separe  a  la  region  cervicale  le  cordon  de  GoU  du 
faisceau  de  Burdach. 

Le  sillon  median  anterieur  penetre  jusqu'au  centre  de  la  moelle  et 
conlient  un  double  feuillet  de  pie-mere.  Le  sillon  median  posterieur, 
tres  superficiel,  repond  a  une  cloison  nevroglique  qui  separe  les  deux 
cordons  posterieurs  I'un  de  I'autre.  Le  sillon  lateral  anterieur  est  mal 
trace,  car  les  filets  des  racines  motrices  s'echappent  irregulierement 
de  la  moelle  par  un  espace  assez  large.  II  n'en  est  pas  de  meme  pour 
les  racines  posterieures  dont  les  emergences  sont  tres  serrees  au  fond 
d'un  sillon  etroit. 

Sur  une  coupe  de  la  moelle  on  distingue  un  manteau  de  substance 
blanche  et  un  axe  de  substance  grise.  La  substance  blanche  est  divisee 
par  la  substance  grise  en  deux  cordons  antero-lateraux,  traverses  par 
les  filets  des  racines  anterieures  et  reunis  en  avant  par  la  commissure 
blanche,  et  deux  cordons  posterieurs  separes  des  premiers  par  les 
cornes  posterieures  et  I'emergence  des  racines  posterieures.  II  existe 
a  la  pointe  de  la  corne  posterieure  un  petit  champ  de  fibres  fines  qui 
^  est  divise  par  I'emergence  des  racines  en  deux  parties,  I'une  attenante 
au  cordon  antero-lateral,  I'autre  au  cordon  posterieur;  ce  champ,  qui 
parait  plus  pale  que  le  reste  de  la  substance  blanche  a  cause  de  la 
finesse  de  ses  fibres,  porte  le  nom  de  zone  de  Lissauer.  Nous  avons 
decrit  plus  haut  rageneement  des  faisceaux  et  des  systemes  de  fibres 
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dans  la  substance  blanche;  nous  n'y  reviendrons  pas  ici.  (Voir  le  cha- 
pitre :  Degenerations  fasciculees  etsyslemaliqties  secondaires^\>.  109-U6.) 

La  substance  grise  prend  sur  une  coupe  transversale  la  forme 
d'un  H;  elle  est  formee  par  deux  comes  anterieures,  qui  restent  se- 
parees  de  la  periplierie  par  la  substance  blanche,  deux  comes  poste- 
rienres,  qui  touchent  la  pie-mere  par  leur  pointe,  et  une  commissure 
posterieure.  qui  reunit  les  moities  droite  et  gauche  de  I'axe  gris.  Au 
centre  de  la  commissure  posterieure,  ou  commissure  grise,  on  voit  la 
coupe  du  canal  de  Vependyme^  souvent  oblitere  par  la  proliferation  des 
cellules  epitheliales  qui  le  limitent.  On  decrit  encore  une  come  late- 
rale,  qui  disparait  au  niveau  des  renflements,  et  une  substance  reti- 
culee  grise,  formee  par  des  prolongements  en  reseau  de  la  substance 
grise  a  travers  la  substance  blanche,  dans  le  sinus  forme  entre  la 
corne  anterieure  et  la  corne  posterieure. 

La  corne  anterieure,  de  forme  et  de  volume  variables  suivant  les 
regions,  contient  outre  les  cellules  de  cordons,  des  cellules  motrices, 
remarquables  par  leur  volume,  dont  les  cylindraxes  vont  constituer 
les  fibres  des  racines  anterieures.  Les  cellules  motrices  se  rassemblent 
en  colonnes  longitudinales,  dont  la  section,  sur  des  coupes  transver- 
sales,  constituent  autant  de  groupes  cellulaires  ou  noyaux.  Ces  amas 
de  cellules  sont  pour  la  moelle  ce  que  les  noyaux  des  nerfs  craniens 
sont  pour  le  bulbe;  toutefois,  il  est  probable  que  les  noyaux  medul- 
laires  n'affectent  pas  a  I'egard  des  nerfs  spinaux  les  memes  disposi- 
tions que  les  noyaux  bulbaires  a  Tegard  des  nerfs  craniens.  On  a 
cherche  recemment  a  decouvrir  les  lois  qui  president  au  groupement 
des  cellules,  c'est-a-dire  les  rapports  qui  existent  entre  les  differents 
noyaux  moteurs  de  la  moelle  et  les  differentes  unites  nerveuses  ou 
musculaires  des  membres  (1).  Gette  etude  s'est  faite  surtout  a  I'aide 
de  la  methode  dePsissl,  qui  consiste  a  rechercher  des  cellules  atteintes 
de  reaction  a  distance  apres  section,  rupture  ou  arrachement  des  nerfs 
ou  encore  ablation  de  muscles  chez  des  animaux  et  apres  des  amputa- 
tions de  membres  chez  des  hommes.  On  congoit  que  I'etude  de  la 
moelle  dans  des  cas  de  paralysie  infantile  tres  limitee  pourrait  egale- 

(1)  Sano,  De  la  cojistitution  des  noyaux  moteurs  {J.  de  neurol.  et  dlujpnol. ,  1898). 
—  Marinesgo,  Contribution  d  I'etude  des  localisations  des  noyaux  moteurs  dans  la 
moelle  epiniere  (Rev.  neurol.^  1<S98).  —  V.  Monakow,  Die  secunddren  Verdnderungen 
im  Ruckenmavk  nach  Zerreissuag  des  Plexus  brachialis  beim  Menschen  [Centralblatt. 
f.  Nervenheilk.,  1898).  —  Van  Gehuchten  et  Nelis,  La  localisation  motrice  medullaire 
est  une  localisation  segmentaire  {J.  de  Neurol.,  1899).  —  De  Neef,  Reclierches  experi- 
mentales  sur  les  localisations  motrices  spinales  chez  le  chien  et  le  lapin  [Mem.  cou- 
ronnes  et  autres  Mem.  publ.  par  I'Ac.  r.  de  med.  de  Relgique,  1900). 
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ment  donner  de  precieux  renseignements  dans  ce  sens,  mais  ces  cas 
sont  tres  rares. 

Suivant  les  differents  auteurs,  les  groupements  cellulaires  de  la 
moelle  correspondent  soit  aux  muscles  (Sano),  soil  aux  troncs  ner- 
veiix  peripheriqiies,  comme  le  font  les  noyaux  bulbaires  (Marinesco), 
soit  enfin  aux  segments  des  membres  (Van  Gehuchten  et  Nelis).  II 
est  vraisemblable,  pensons-nous,  que  les  muscles  ont  des  noyaux 
distincts,  pour  la  plupart,  et  que  ces  noyaux  se  groupent,  a  leur  tour, 
en  colonnes  ou  noyaux  composes,  qui  repondent  a  des  fonctions 
musculaires  distinctes. 

Les  groupements  cellulaires  ont  ete  diversement  decrits  et  limites 
par  les  auteurs ;  leur  nombre  et  leur  disposition  varient  suivant  les 
segments  medullaires  observes ;  il  semble  que,  chez  les  differents  ani- 
maux  et  chez  I'homme,  leur  disposition  generale  presenle  de  grandes 
ressemblances,  si  Ton  tient  compte  du  nombre  des  racines,  variable 
suivant  les  especes. 

Nous  indiquerons  ici  seulement  les  resultats  obtenus  par  un  auteur 
qui  a  etudie  minutieusementcettequestion,  au  point  de  vue  anatomique 
et  experimental.  De  Neef  decrit,  chez  le  chien  et  le  lapin,  les  groupe- 
ments cellulaires  suivants  :  1°  groupe  antdro-externe,  2°  groupe  antero- 
interne,  qui  s'etendent  a  touts  la  hauteur  de  la  moelle;  3°  groupe  me- 
dian (colonne  M),  qui  s'etend  du  3'  au  6'  segment  cervical  etqui  est 
situe  au  centre  de  la  corne  (diaphragme) ;  4°  colonne  A,  du  4^  segment 
cervical  au  l'""  dorsal,  d'abord  postero-externe,  puis  centrale  (muscles 
de  I'epaule);  5°  colonne  B,  du  6'  au  8'  segment  cervical,  postero- 
externe  (muscles  du  bras) ;  6°  colonne  C,  du  7^  segment  cervical  au 
l'"^  dorsal,  externe  (muscles  de  Tavant-bras) ;  7°  colonne  D,  siegeant 
dans  le  8'  segment  cervical  et  l""  segment  dorsal,  postero-externe 
(muscles  de  la  main). 

Au  renflement  inf^rieur,  les  dispositions  sont  semblables;  outre  les 
groupes  antero-externe  et  antero-interne,  il  existe,  chez  le  chien,  une 
colonne  M',  centrale,  occupant  les  2'  et  3'' segments  lombaires;  une 
colonne  A',  du  3^  au  6®  segment  lombaire,  d'abord  externe,  puis 
oentrale  (muscles  de  la  hanche);  une  colonne  B',  du  A"  segment  lom- 
baire au  segment  sacre,  d'abord  externe,  puis  plus  interne  (mus- 
cles de  la  cuisse);  une  colonne  C,  du  6^  segment  lombaire  au  2^  seg- 
ment sacre,  d'abord  postero-externej  puis  centrale  (muscles  de  la 
jambe);  une  colonne  D',  dans  les  2^  et  3**  segments  sacres,  postero- 
externes  (muscles  du  pied). 

Les  cornes  posterieures  sont  plus  simples;  elles  ne  contiennent 
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qu'un  groiipement  de  cellules  volumineuses,  la  colonne  de  Clarke, 
etendue  a  la  partie  interne  de  la  base  de  chaque  come  depuis  le 
2^  segment  dorsal  jusqu'au  2^  segment  lombaire  inclusivement.  La  tete 
de  la  corne  posterieure  est  coiffee  par  la  substance  gelatineuse  de  Ro- 
lando que  Ton  croyait  autrefois  formee  par  de  la  nevroglie,  mais  qui 
n'en  contient  en  realite  que  fort  pen  (Weigert). 

La  moelle,  developpee  aux  depens  d'une  invagination  cylindrique 
de  I'epiderme,  est  constituee  essentiellement  par  des  elements  d'origine 
ectodermique  :  cellules  nerveuses,  a\ec  les  prolongements  protoplas- 
miques  et  cylindraxiles  qui  en  emanent,  et  cellules  de  la  nevroglie, 
avec  les  fibres  qu'elles  elaborent ;  le  canal  de  I'ependyme  est  un  ves- 
tige du  mode  de  formation  de  la  moelle;  sa  parol  represente  la  portion 
de  surface  epidermique  qui,  situee  au  fond  de  la  goutliere  primitive,  a 
ete  incluse  lors  du  rapprochement  et  de  la  soudure  des  levres  de  cette 
gouttiere,  pendant  les  premieres  phases  du  developpement,  et  separee 
du  reste  de  I'epiderme.  Les  cellules  ependymaires,  qui  appartiennent 
a  la  categoric  des  cellules  nevrogliques,  ont  garde  la  forme  epithe- 
liale. 

Le  bloc  d'elements  ectodermiques  qu'est  la  moelle  est  penetre  par 
un  reseau  vasculaire  qui  part  de  la  pie-mere.  La  pie-mere  est  le  derme 
du  systeme  nerveux ;  elle  est  constituee  par  du  tissu  conjonctif  d'ori- 
gine mesodermique ;  les  vaisseaux  qui  en  partent  entrainent  avec  eux 
quelques  elements  conjonctifs  qui  restent  toujours  appliques  aux  vais- 
seaux et  n'ont  a  I'etat  normal  qu'un  tres  faible  developpement ;  c'est 
ainsi  que  se  forment  les  espaces  vasculo-conjonctifs  que  Ton  pourrait 
comparer  a  des  papilles  ramifiees  et  anostomosees  dans  une  couche 
epidermique. 

Ces  espaces  sont  nettement  limites  par  une  membrane,  qui  joue  le 
role  d'une  membrane  basale,  sur  laquelle  viennent  s'inserer  les  ele- 
ments nevrogliques  et  qui  separe  partout  le  tissu  ectodermique  du 
tissu  mesodermique.  Cette  membrane, a  I'etat  normal,  constitue  a  elle 
seule  la  presque  totalite  du  tissu  conjonctif  perivasculaire ;  c'est  la 
gaine  lymphatique  des  vaisseaux,  separee  de  la  parol  vasculaire  par 
une  fente  tapissee  d'endothelium.  On  prend  une  idee  nette  de  la  gaine 
lymphatique  lorsque  Ton  etudie  les  coupes  d'un  cas  de  myelite  aigue  ou 
les  fentes  perivasculaires  sont  dilatees  par  une  accumulation  de  corps 
granuleux.  Les  fentes  lymphatiques  perivasculaires  se  continuent  avec 
les  interstices  du  tissu  conjonctif  de  la  pie-mere,  lesquels,  a  leur  tour, 
debouchent  dans  la  cavite  sous-arachnoidienne.  A  I'etat  pathologique, 
les  espaces  vasculo-conjonctifs  peuvent  se  developper;  au  lieu  de  vais- 
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seaux  isoles,  entoures  crime  fine  gaine  lymphatique,  on  voit  alors 
des  colonnes  formees  de  faisceaux  conjonclifs  epais,  dessinant  sur 
les  coupes  des  ilots  au  centre  desquels  sont  plusieurs  vaisseaux.  II 
faut  ajouter  que  la  gaine  lymphatique  ne  s'observe  qu'autour  des  vais- 
seaux d'un  certain  calibre;  les  capillaires  en  sont  depourvus  et  les 
fibres  nevrogliques  s'inserent  directement  sur  leur  paroi. 

Les  racines  rachidiennes,  d'autant  plus  tongues  et  plus  rapprochees 
de  la  direction  verticale  qu'elles  sont  plus  bas  situees,  sont  formees 
chacune  d'un  grand  nombre  de  faisceaux.  Chaque  fascicule  est  un 
petit  nerf,  entoure  d'une  mince  gaine  lamelleuse,  contenant  des  fibres 
nerveuses  a  myeline  et  a  gaine  de  Schwann,  muni  d'un  tissu  conjonctif 
intra-fasciculaire  et  de  vaisseaux  nourriciers.  Au  contact  de  la  moelle, 
la  gaine  lamelleuse  s'arrete,  ainsi  que  le  tissu  conjonctif  intra-fasci- 
culaire; les  fibres  nerveuses  penetrent  seules  dans  la  moelle,  en  se 
depouillant  a  I'entree  de  leur  gaine  de  Schwann.  Au  niveau  de  I'entree 
des  racines  posterieures  dans  la  moelle,  Obersteiner  et  Redlich  ont 
decrit  un  etranglement  des  fascicules  par  I'anneau  de  la  pie-mere  et 
un  point  demyelinise  des  fibres  nerveuses,  d'ou  ils  ont  conclu  a  I'exis- 
tence  d'un  lieu  de  moindre  resistance.  En  realite,  le  retrecissement 
n'apparait  pas  si  Ton  durcit  completement  la  moelle  en  place  avant  de 
la  retirer  du  rachis;  il  resulte  de  la  retraction  qui  se  produit,  comme 
nous  I'avons  indique  plus  haut,  lorsqu'on  detache  la  moelle  avant 
fixation. 

Les  racines  posterieures  sont,  a  I'etat  normal,  notablement  plus 
volumineuses  que  les  anterieures,  au  moins  au  niveau  des  renfle- 
ments  ;  suivant  Sappey,  les  rapports  seraient  2/1  dans  la  region  cervi- 
cale,  i/i  dans  la  region  dorsale,  1,5/1  dans  la  region  lombo-sacree. 

Sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle,  les  racines  posterieures  con- 
iennent  beaucoup  de  tubes  fins,  isoles  ou  groupes;  les  racines  ante- 
Meures  cervicales  et  lombaires  ne  contiennent  presque  que  des  tubes 
^ros;les  racines  anterieures  dorsales  sont  riches  en  tubes  fins,  grou- 
pes en  faisceaux ;  les  racines  anterieures  sacrees  superieures  se  com- 
portent  comme  les  lombaires,  mais,  a  partir  de  la  troisieme,  elles  se 
:approchent  des  dorsales  (Siemerling)  (1). 

(1)  SiEMEULiNG,  Ueber  ein  gesehmdssiges  anatomisches  Verhalten  der  Wurzeln  in 
ien  verschiedenen  Hohen  des  Huckenmarks  {Neurol.  CentralbL,  1886). 

Nous  ne  pouvoris  pas  entrer  ici  dans  I'etude  de  la  metamerie  spinale  et  de  la 
distribution  des  fibres  des  differentes  paires  de  racines  rachidiennes  aux  differents  seg- 
nents  du  cou,  du  tronc  et  des  membres  (peau,  muscles,  os).  On  trouvera  tous  les  ren- 
seignements  sur  ce  sujet  dans  le  memoire  fondamental  de  Bolk  :  Lie  Segmental- 
lifferenuererung  des  menschlichen  Rumpfes  und  seiner  Exiremitdten  [Korphologisches 
Jahrhuch,  1897-1900). 
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Circulation  de  la  moelle.  —  Les  arteres  nourricieres  de  la  moelle 
sont  des  arteres  terminales ;  elles  partent  de  trois  chaines  longiludi- 
nales  qui  cheminent  a  la  surface  de  la  pie-mere  et  qui  sont  I'une 
anterieure  et  mediane,  Vartere  spinale  anierieure,  les  deux  autres 
posterieures  et  laierales,  les  arteres  spinales  posterieures. 

La  premiere  recouvre  le  sillon  anterieur,  les  deux  autres  I'emer- 
gence  des  racines  posterieures.  La  chaiiie  arterielle  anterieure,  qui 
est  la  plus  volumineuse,  nait  en  haut  de  la  reunion  de  deux  petites 
branches  des  vertebrales;  les  chaines  arterielles  posterieures  se 
rattachent  aux  arteres  cerebelleuses  inferieures  et  posterieures ;  tout 
le  long  de  la  moelle  ces  arteres  sont  renforcees,  au  niveau  de  chaque 
segment  radiculaire,  par  les  arterioles  qui  accompagnent  les  racines, 
de  telle  fa^on  qu'elles  fournissent  les  arteres  nourricieres  sans  s'epui- 
ser  et  que  leur  calibre  reste  sensiblement  uniforme  du  haut  en  has  de 
la  moelle.  Ces  chaines  longiludinales  sont  unies  les  unes  aux  autres 
par  de  nombreuses  anastomoses,  qui  forment  autour  de  la  moelle  un 
reseau  arteriel  et  fournissent  a  toute  la  substance  blanche  des  arteres 
nourricieres;  celles-ci  penetrent  dans  la  moelle  perpendiculairement, 
en  suivant  une  direction  radiee,  et  leurs  ramifications  atteignent  la 
zone  peripherique  de  la  substance  grise. 

L'artere  spinale  anterieure  fournit,  en  outre,  les  arteres  destinees 
a  la  substance  grise;  ce  sont  les  arteres  de  sillon  (Adamkiewicz),  ou 
arteres  centrales  (Kadyi).  Ces  arteres,  aunombre  d'environ  deux  cents, 
penetrent  dans  le  sillon  anterieur,  en  abandonnant  quelques  branches 
a  la  substance  blanche,  puis,  arrivees  contra  la  commissure  anterieure, 
elles  se  recourbent  alternativement  a  droite  et  a  gauche,  pour  pene- 
trer  dans  les  cornes  anterieures,  au  centre  desquelles  elles  s'arbo- 
risent;  elles  fournissent,  en  outre,  en  arriere,  un  petit  rameau  destine 
k  la  base  de  la  corne  posterieure. 

Les  veines,  dans  I'interieur  de  la  moelle,  ne  se  distinguent  pas  des 
arteres  par  leur  structure;  elles  se  dirigent  a  la  peripheric  pour  se 
rendre  dans  un  plexus  veineux  extrameduUaire,  dont  les  branches 
serpentent  a  la  face  externe  de  la  pie-mere.  Les  veines  peripheriques 
sont  plus  nombreuses  que  les  arteres;  ainsi  dans  le  sillon  anterieur 
deux  veines  longitudinales  accompagnent  l'artere  anterieure ;  il  existe, 
en  outre,  une  autre  veine  longitudinale  volumineuse  dans  le  sillon 
median  posterieur.  Ce  plexus  veineux  se  deverse  dans  les  volumineux 
plexus  intra-rachidiens,  par  Tiniermediaire  de  veines  radiculaires,  qui 
accompagnent  les  racines  medullaires. 
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LESIONS  DES  MENINGES  ET  DES  RAGINES  MEDULLAIRES 

Les  trois  meninges  peuvent  etre  le  siege  de  neoplasmes  et  de 
lesions  inflammatoires  ou  hemorragiques.  Parmi  ces  dernieres,  les 
plus  frequentes  sont  celles  qui  frappent  plus  particulierement  les 
parois  de  I'espace  sous-arachnoidien ;  elles  peuvent  conslituer  la 
lesion  principale  ou  bien,  au  contraire,  n'etre  qu'un  element  d'une 
lesion  complexe  de  meningo-myelite ;  dans  I'un  et  I'autre  cas,  elles 
sont  habituellement  cerebro-spinales, 

Les  meningites  peuvent  s'accuser  par  des  lesions  macroscopiques 
considerables  :  epaississement  des  membranes,  vascularisation  anor- 
male,  ecchymoses  ou  hemorragies,  presence  de  pus  et  d'exsudats 
fibrineux  dans  la  cavite  sous-arachnoidienne. 

Dans  d'autres  cas,  au  contraire,  I'examen  microscopique  permet  a 
peine  de  soupQonner  importance  des  lesions  montrees  par  le 
microscope;  il  s'agit  alors  de  meniiigites  histologiqiies,  qui  accom- 
pagnent  le  plus  souvent  des  lesions  medullaires  et  qui  sont  interes- 
santes  surtout  au  point  de  vue  pathogenique. 

On  trouvera  aux  chapitres  speciaux  la  description  des  differents 
processus  meninges,  qui  sont  associes  a  des  lesions  de  I'axe  nerveux 
ou  qui  les  provoquent,  et  qui  ne  sauraient  etre  distraits  des  ensembles 
pathologiques  auxquels  ils  appartiennent;  d'autre  part,  les  meningites 
cerebro-spinales,  qui  se  presentent  comme  des  lesions  plus  ou  moins 
isolees,  ont  ete  etudiees  a  propos  du  cerveau.  Nous  n'aurons  done  a 
nous  occuper  ici  que  de  certains  processus  generaux  qui  interessent 
plus  particulierement  les  meninges  spinales  et  qui  entrainent  la  pro- 
duction de  lesions  nerveuses  particulieres,  par  suite  de  dispositions 
anatomiques  propres  aux  regions  atteintes. 

Nous  etudierons  egalement  certaines  lesions  qui  affectent  speciale- 
-ment  la  portion  spinale  des  meninges,  telles  que  les  hemorragies  des 
meninges,  la  meningite  du  decubitus,  la  pacliymeningite  cervicale 
hypertrophique,  I'arachnitis  calcaire,  les  tumeurs  meningees.  Enfin, 
nous  donnerons  quelques  indications  sur  les  alterations  du  liquide 
cephalo-rachidien  retire  par  la  ponction  lombaire  sur  le  vivant. 

Retentissement  des  lesions  meningees  et  des  adulterations  du 

LIQUIDE  cephalo-rachidien  SUR  LES  RACINES  DE  LA  MOELLE. 
NeVRITE  RADICULAIRE  TRANSVERSE. 

Le  liquide  cephalo-rachidien  est  secrete  en  partie  par  repithehum 
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des  plexus  choroides,  commeront  montre  A.  Pettit  et  Girard(l);  il  est 
probable  qu'il  nail  aussi  en  partie  de  transsudations  provenant  des 
capillaires  par  les  fentes  lymphatiques  perivasculaires. 

On  suppose  qu'il  est  resorbe  par  les  veines  de  la  pie-mere;  mais  il 
ne  semble  pas  que  ce  soit  la  son  unique  voie  d'excretion;  en  effet, 
lorsque  le  liquide  cephalo-rachidien  est  altere  par  une  cause  quel- 
conque,  il  se  developpe  frequemment  dans  les  enveloppes  des  racines 
une  lesion  tres  remarquable  par  son  siege,  sa  forme  et  ses  conse- 
quences, qui  semble  indiquer  Texistence  en  ce  point  d'une  filtration 
de  ce  liquide  vers  I'exterieur. 

La  lesion  en  question,  signalee  par  Nageotte  (2),  dans  le  tabes,  en 
1894,  peut  etre  consideree  comme  une  nevrite  descendante  d'origine 
sous-arachnoidienne,  c'est-a-dire  comme  un  processus  inflammatoire 
qui  envahit  les  troncs  nerveux  en  se  propageant  de  I'espace  sous- 
arachnoidien  vers  la  peripheric.  EUe  ne  descend  pas  loin,  mais  se 
cantonne  dans  une  certaine  region  des  racines  de  la  moelle  qui  a  re^u 
le  nom  de  nerf  radiculaire ;  elle  forme  la  un  foyer  inflammatoire  qui 
s'etend  a  toute  la  surface  de  section  du  tronc  nerveux  et  envahit  I'en- 
donevre  aussi  bien  que  le  perinevre ;  d'oii  le  nom  de  nevrite  radicu- 
laire transverse.  II  ne  faut  pas  confondre  ce  processus  avec  idi  poly  ne- 
vrite radiculaire  syphililique  de  Kahler,  qui  peut  exister  indepen- 
damment  ou  etre  associee  a  la  nevrite  radiculaire  transverse,  mais 
qui  en  differe  essentiellement  par  son  siege  au  niveau  de  la  portion 
sous-arachnoidienne  des  racines  et  par  sa  pathogenic. 

II  est  necessaire  de  connailre  la  structure  normale  du  nerf  radicu- 
laire pour  comprendre  les  lesions  qui  le  frappent.  Lorsqu'on  examine 
une  moelle  extraite  avec  tous  ses  ganglions  et  encore  enfermee  dans 
ses  meninges,  on  constate  que  les  ganglions  sont  situes  a  une  cer- 
taine distance  du  sac  dural ;  si  on  les  retranche  d'un  coup  de  ciseau 
passant  immediatement  en  dedans  du  pole  le  plus  rapproche  de  la 
moelle,  il  reste,  appendus  a  la  dure-mere,  de  petits  troncs  nerveux 
longs  de  2  centimetres  environ  dans  la  region  sacree,  beaucoup  plus 
courts  dans  les  regions  superieures;  si  Ton  donne  un  second  coup  de 
ciseau  sur  chaque  racine  en  rasant  le  sac  dural,  on  detache  ces  troncs 
nerveux  qui  ne  sont  autres  que  les  nerfs  radiculaires.  La  figure  74, 

(1)  Pettit  et  Girard,  Soc.  de  Biol,  190'2. 

(2)  Nageotte,  La  lesion  primitive  du  tabes  (Soc.  de  biol.  ct  Soc.  anat,,  1891).  — 
Note  sur  les  foijers  d'endonevrite  dans  les  nerfs  radiculaires  {Soc.  de  biol,  1902).  — 
Note  sur  les  formations  cavitaires  par  perinevrite  dans  les  nerfs  radiculaires  {Ibid.). 
—  Nevrite  radiculaire  subaigue;  degenerescence  consecutive  dans  la  moelle  {racines 
posterieures)  et  dans  les  nerfs  peripheriques  {racines  anterieures)  {Rev.  neurol.,  \903). 
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empnintee  a  la  these  de  Zachariades,  represente  ces  nerfs  et  leurs 
rapports  osseux  dans  la  region  sacree. 

Les  nerfs  radiculaires,  situes  entre  la  moelle  et  les  ganglions,  con- 
stituent une  region  des  racines  medullaires ;  en  effet,  les  filets  moteurs 
et  les  filets  sensitifs  y  cheminent  separes  les  uns  des  autres  dans  des 
gaines  isolees  ou  dans  une  gaine  unique  cloisonnee, suivant  les  regions. 
La  racine  motrice  se  continue  en  has  directement  avec  le  nerf  periphe- 
rique;  la  racine  sensitive,  au  contraire,  apres  s'etre  subdivisee  en  de 
nombreux  fascicules, 
penetre  dans  le  gan- 
glion spinal.  La  pe- 
netration de  la  racine 
posterieure  dans  le 
ganglion  marque  la 
limite  inferieure  du 
nerf  radiculaire.  La 
limite  superieure  est 
moins  nette,  parce 
que  cette  region  est, 
a  vrai  dire,  une  re- 
gion de  transition 
entre  le  systeme  ner- 
veux  central  et  le 
systeme  nerveux  pe- 
ripherique;  on  pent 
la  fixer,  un  peu  arbi- 
trairement,  au  niveau 
de  la  ligne  de  section 
obtenue  lorsque  Ton  donne  sur  les  racines  un  coup  de  ciseau  en 
rasant  le  sac  dural,  ainsi  que  nous  venous  de  I'indiquer.  Les  enve- 
loppes  conjonctives,  dans  les  regions  inferieures  du  nerf  radiculaire, 
sont  exactement  appliquees  sur  les  fascicules  nerveux  et  ont  une 
constitution  identique  a  celle  des  enveloppes  des  nerfs  peripberiques; 
mais,  a  mesure  que  Ton  remonte  vers  le  sac  dural,  ces  enveloppes 
prennent  de  plus  en  plus  I'aspect  de  meninges;  elle  se  dedoublent 
en  arachnoide  et  dure-mere  et  tendent  a  s'ecarter  des  fascicules  en 
formant  un  infundibulum  qui  reunit  les  enveloppes  spinales  propre- 
ment  dites  au  nevrilemme  des  regions  inferieures  du  nerf  radiculaire. 
Entre  la  dure-mere  et  Tarachnoide,  d'une  part,  les  fascicules  radicu- 
laires  recouverts  d'une  fine  enveloppe,  d'autre  part,  il  se  forme  un 


Fig.  74.  —  Sacrum  ouvert  par  ?a  face  anterieure  pour  montrer 
I'extremite  inferieure  du  sac  dural,  avec  les  nerfs  radiculaires 
et  les  ganglions  sacres.  Des  croix  marquent,  a  gauclie,  les 
extremitcs  superieure  et  inferieure  de  chaque  nerf  radiculaire. 
(D'apres  Zachariades,  These  de  Paris,  1896.) 
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Fig.  79.  Fig.  80. 


Fig.  75.  —  Schema  des  rapports  des  racines  medullaires  avec  Ics  meninges  dans  le  nerf  radiciilaire. 
P.-M,  pie-mere;  A?',  araehnoide;  TsA,  tissu  sous-arachnoidien  ;  EsA,  espace  sous-arachni>idien ; 
D.-M,  diire-mere;  R.  Ant,  R.  Post,  racines  anterieure  et  posterieure;  G,  ganglion;  N.  Rad.  nerf 
radiculaire. 

Fig.  76.  —  Nerf  radiculaire  normal  (deuxieme  sacre).  Schema  montrant  le  niveau  des  differentes 
coupes. 

Fig.  77,  78,  79,  80.  —  Coupes  suivant  les  lignes  i,  2,  3,  4,  du  schema  (fig.  76).  Methode  osmio-tan- 
nique  d'Azoulay,  colorant  en  noir  la  my^line.  —  Grossissement  de  10  diametres. 

a,  racine  anterieure  ;  p,  racine  posterieure;  </,  ganglion  rachidien ;  NM,  nerf  mixle ; 
D,  DM,  durc-mere  ;  A,  Ar,  araehnoide. 
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sinus  largement  ouvert  du  cole  de  la  moelle  qui  se  retrecit  progressi- 
vement  et  se  reduit,  a  mesure  que  Ton  avance  vers  la  peripherie,  a 
une  fente,  puis  a  un  espace  virtuel,  susceptible  toutefois  de  se  dilater 
a  I'etat  pathologique. 

11  resulte  de  cette  disposition  que  le  lac  lymphatique  sous-arach- 
noi'dien  se  trouve  en  communication  directe  avec  les  fentes  conjonc- 
tives  qui  separent  les  unes  des  autres  les  lames  de  la  gaine  lamelleuse 
du  nerf  radiculaire.  Ces  fentes  aboutissent  en  fm  de  compte  a  la  peri- 
pherie du  nerf  ou,  comme  I'a  demontre  Ranvier,  naissent  les  lympha- 
tiques.  II  est  done  permis  de  supposer  que  c'est  par  le  nerf  radiculaire 
eta  son  niveau  que  se  trouve  realisee  la  communication  entreTespace 
sous-arachnoidien,  contenant  le  liquide  cephalo-rachidien,  et  le  sys- 
teme  des  vaisseaux  lymphatiques  proprement  dits.  C'est  du  moins  ce 
que  tend  a  demontrer  la  disposition  tres  speciale  des  lesions  inflam- 
matoires  de  cette  region,  lesions  tres  frequentes  dans  toutes  les  formes 
de  meningite.  Au  niveau  des  nerfs  craniens,  il  existe  une  disposition 
analogue,  qui  a  ete  etudiee  a  I'etat  normal  dans  le  nerf  optique  en 
particulier  par  Axel  Key  et  Retzius  (1).  Mais  I'etude  anatomo-patholo- 
gique  des  nerfs  craniens  a  ce  point  de  vue  est  encore  a  faire. 

Les  nevrites  radiculaires  transverses  debutent  vers  le  point  ou  la 
transformation  des  meninges  en  nevrilemme  est  a  pen  pres  achevee, 
c'est-a-dire  vers  I'union  du  tiers  superieur  avec  les  deux  tiers  infe- 
rieurs  du  nerf  radiculaire;  c'est  la  que,  dans  les  cas  anciens,  la  lesion 
presente  sa  plus  grande  extension ;  habituellement  la  racine  anterieure 
est  attaquee  en  un  point  situe  un  pen  au-dessus  de  celui  ou  la  racine 
posterieure  est  elle-meme  atteinte.  La  lesion  est  constituee  par  des 
alterations  inflammatoires  du  tissu  conjonctif,  perinevre  etendonevre, 
qui  ont  une  marche  aigue  ou  chronique  et  qui  peuvent  s'accompagner 
d'alterations  plus  ou  moins  destructives  des  tubes  nerveux.  La  perine- 
vrite  amene  frequemment  I'apparition  de  c av it e s  diUiour  des  fascicules 
et  dans  leur  interieur  (perinevrite  fistuleuse). 

Tres  frequentes  sont  les  alterations  legeres  des  meninges,  en 
dehors  de  toute  affection  nerveuse  defmie;  il  en  resulte  que  tres  sou- 
vent  les  nerfs  radiculaires  presentent  des  lesions  banales,  dont  le 
retentissement  sur  I'element  noble  est  ou  parait  insensible.  Ces  alte- 
rations banales,  signalees  par  Nageotte  dans  sa  premiere  communi- 
cation, ont  ete  considerees  par  de  Massary  (2)  comme  constantes,  ce 

(1)  A.  Key  ct  G.  Retzius,  Studien  in  cler  Anaiomie  des  Nervensijstems.  Stockholm, 
1875-1876, 

(2)  De  Massary,  Soc.  de  biol.  ct  Rev,  neuroL,  1895. 


Myelite  transverse  et  nevrite  radiculaire  subaigiie.  (D'apres  Nageotte.) 

Fig.  81.  —  Coupe  do  la  moelle  au  niveau  de  la  premiere  sacrec;  deg'eneration  du  faisceau  pyra- 
midal consecutive  a  la  myelite  transverse  et  des  racincs  posterieures  consecutive  a  la  nevrite 
radiculaire  transverse. 

Fig.  82.  —  Schema  des  lesions  de  la  premiere  paire  sacree  ganclie  dans  ses  portions  intramedullaire, 
sous-arachnoidienne  et  dans  le  nerf  radiculaire  :  flr,  arachnoide ;  dm,  dure-mere;  g,  ganglion. 
Les  liachures  obliques  marquent  la  degeneration ;  le  quadrille  iiidique  I'endonevrite ;  les  hacliures 
horizontales  figurent  la  perinevrite;  le  processus  de  regeneration  est  represents  en  2  par  des 
lignes  poinlillees.  Dans  la  corne  anterieure,  cellules  atteintes  de  «  reaction  a  distance  a. 

Fig.  83.  —  Coupes  de  la  portion  sous-arachnoidienne  des  racines  anterieure  et  poste'rieure  de  la 
premiere  paire  sacree  gauche.  Acido  osmique  :  la,  coupe  du  segment  sain  de  la  racine  anterieure 
suivant  la  ligne  1  du  schema;  2a,  coupe  du  n^vrome  de  regeneration  de  la  racine  anterieure  sui- 
vant  la  li;,nie  2;  3a,  coupe  du  segment  degene're  de  la  racine  ante'rieure  suivant  la  ligne  3;  ip, 
coupe  do  la  racine  poslerieuro  suivant  la  ligne  4,  faisceaux  degenercs  en  rf;  3p,  coupe  du  segment 
sain  de  la  racine  posterieure  suivant  la  ligne  3  ;  x.  dechirure  accidentolle  de  la  coupe.  On  remar- 
quera  que  les  lesions  sont  disposees  en  sons  inverse  dans  la  racine  anterieure  et  dans  la  posterieure. 

Fig.  84.  —  Fascicule  marque  +  dans  la  figure  precedentc  (la  et  2a)  vu  a  un  fort  grossissement. 
En  la,  aspect  normal  (coupe  pratiquec  suivant  la  ligne  1  du  schema).  En  2a,  les  fibres  sont  rem- 
placces  par  des  faisceaux  de  regeneration  coupe  suivant  la  ligne  b  du  schema.  Acide  osmique). 
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qui  nous  parait  exagere.  Dans  certaines  affections  meningees,  la  nevrite 
radiculaire  prend  une  importance  considerable  par  son  intensite  et 
par  les  lesions  parenchymateuses  qu'elle  engendre. 

A  I'etat  aigu  on  trouve  la  nevrite  radiculaire  dans  la  mmingite 
purulente.  Le  pus  qui  vient  de  I'espace  sous-arachnoidien  s'infiltre 
dans  les  espaces  qui  s'ouvrent  devant  lui;  il  decolle  la  gaine  lamel- 
leuse  et  forme,  entre  les  faisceaux  nerveux  et  les  subdivisions  de  cette 
gaine,  des  lacs  circulaires  d'autant  plus  volumineux  que  Ton  se  rap- 
proche  davantage  des  ganglions;  ces  lacs  descendent  meme  jusque 
dans  les  ganglions  qu'ils  entament  au  niveau  de  leur  pole  superieur. 
II  faut  noter  que  les  faisceaux  nerveux  restent  enveloppes  de  Icur 
mince  membrane  limitante  qui  est  ainsi  decollee  du  reste  de  la  gaine 
lamelleuse.  Par  places,  le  pus  s'infiltre  dans  le  systeme  de  tentes  dela 
gaine  lamelleuse,  en  dissociant  les  lamelles,  pour  venir  former  de 
petites  collections  jusque  dans  le  tissu  perifasciculaire.  Dans  les  cas 
aigus  termines  par  la  mort  on  ne  voit  pas  d'alteration  des  tubes  ner- 
veux, qui  n'ont  pas  eu  le  temps  de  reagir;  mais  il  est  permis  de  sup- 
poser  que  lorsque  la  meningite  a  le  temps  d'evoluer  et  qu'elle  aboutit 
a  la  guerison,  la  nevrite  radiculaire  transverse  pent  jouer  un  role 
dans  les  accidents  consecutifs,  en  particulier  du  cote  des  nerfs  cra- 
niens;  ce  n'est  la,  bien  entendu,  qu'une  hypothese  qui  demande  a  etre 
verifiee  lorsque  des  cas  favorables  se  presenteront. 

Zachariades  a  decrit  un  cas  d'hemorragie  des  nerfs  radiculaires 
dans  lequel  le  sang  infiltrait  chacun  des  quatre  premiers  nerfs  radicu- 
laires sacres,  les  seuls  examines,  et  affectait  une  disposition  exacte- 
ment  pareille  a  celle  qui  vient  d'etre  decrite  pour  le  pus  dans  la  me- 
ningite aigue. 

Dans  un  cas  de  myelite  transverse  subaigue  de  nature  indetermi- 
nee,  Nageotte  a  etudie  en  detail  le  processus  de  la  nevrite  radi- 
culaire transverse  des  nerfs  sacres,  qui  avail  donne  naissance  a  des 
alterations  des  racines  posterieures,  d'une  part,  et  a  des  degene- 
rations dans  les  troncs  nerveux  peripheriques,  d'autre  part.  Ce  qui  est 
a  noter  dans  ce  cas,  c'est  la  disposition  des  alterations  parenchy- 
mateuses consecutives  aux  foyers  inflammatoires;  il  existe  sur  les 
racines  posterieures,  au  niveau  des  foyers  d'endonevrite  qui  font 
partie  de  la  nevrite  radiculaire  transverse,  une  alteration  locale  de 
la  myeline  des  fibres  nerveuses;  au-dessous  de  ce  point,  en  allant 
vers  les  ganglions,  et  au-dessus,  en  allant  vers  la  moelle,  les  tubes 
nerveux  ont  repris  leur  aspect  normal;  mais  au  voisinage  de  la  moelle 
certains  filets  des  racines  posterieures  subissent  une  degeneration  qui 
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Fig.  89. 

Myelite  transverse  et  nevrite  radiculaire  subaigue.  (D'apres  Nageotte.) 

Fig.  85.  —  Coupe  du  premier  nerf  radiculaire  sacrc  suivant  la  ligne  5  du  schema  (fig.  82)  :  A  et  B, 
fascicules  de  la  racine  anterieurc  completement  degen6rcs,  sauf  une  portion  de  B.  La  racine  pos- 
terieure  est  constitude  par  les  fascicules  C,  D,  E,  F,  G.  Perinevritc,  endonevrite  dans  les  fasci- 
cules de  la  racine  anterieure  et  dans  les  fascicules  C  et  E.  Les  autres  fascicules  ne  presentent 
pas  d'alteralion  parenchyraateuse. 

Fig.  86.  —  Coupe  suivant  la  ligne  6  du  schema.  La  perinevritc  est  moins  considerable;  par  contre, 
les  fascicules  C,  E  et  G  sont  atteints  d'endonevrite,  caracterisee  par  le  gonflement  des  fascicules 
et  par  la  Idsion  de  la  myeline  qui  les  rend  plus  pales.  En  D',  aspect  du  fascicule  D  quelques 
coupes  plus  bas ;  formation  d'une  cavite  par  pirindvrite  fistuleuse. 

Fig.  87.  —  Coupe  suivant  la  ligne  7  du  schema,  II  n'y  a  plus  de  perinevritc,  sauf  les  deux  foyers  de 
perinevritc  fistuleuse,  qui  forment  cavite  au  centre  des  fascicules  D  et  F.  Tous  les  fascicules  de 
la  racine  posterieui-e  sont  atleints  d'endonevrite.  Par  contre,  la  diminution  de  volume  des  fasci- 
cules de  la  racine  anterieure  A  et  B  montre  que  I'endonevrite  a  diminue  ou  disparu  a  ce  niveau ; 
la  paleur  de  ces  fascicules  indique  I'existence  de  la  degeneration  secondaire. 

Fig.  88.  —  Fascicule  A  de  la  figure  85  colore  au  carmin  et  vu  a  un  plus  fort  grossissement;  perine- 
vritc envoyant  des  prolongements  digitus  dans  I'interieur  du  fascicule. 

Pig.  89,  —  A,  portion  du  fascicule  A  de  la  figure  86;  E,  portion  du  fascicule  E;  F,  portion  du  fas- 
cicule F.  Carmin  :  en  A  (racine  anterieure),  endonevrite  et  destruction  complete  des  fibres;  for- 
mation d'ilots  de  degeneration  constitues  par  des  fibres  conjonetives  longitudinales  et  separes  par 
par  un  tissu  lache  tres  peu  colore  ;  au  centre  des  iiots  on  voit  la  place  vide  des  tubes  detruits. 
En  E  (racine  posterieure),  endonevrite;  debut  de  la  formation  des  ilots,  amincissement  des  fibres 
a  myeline;  fibres  conjonetives  longitudinales  juxtaposiies  aux  fibres  nerveuses.  En  F  (racine 
posterieure),  aspect  normal. 

Fig.  90.  —  Coupe  du  nerf  sciatique.  Les  fascicules  sont  les  uns  sains,  les  autres  deg6n6res ; 
les  fascicules  degeneres  repondent  aux  racines  anterieures  de'truites  par  le  processus  de  nevrite 
radiculaire  transverse. 
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va'  en  se  prononQant  a  mesure  que  Ton  se  rapproche  de  la  pie-mere 
et  qui  devient  beaucoup  plus  considerable  aussitot  que  les  racines  ont 
penetre  dans  les  cordons  posterieurs  de  la  moelle.  Par  consequent, 
dans  ce  cas,  les  fibres  nerveuses,  attaquees  dans  le  foyer  inflammatoire 
comme  le  prouve  I'alteration  de  leur  myeline  a  ce  niveau,  ne  dege- 
nerent  pas  immedialement  a  partir  de  ce  point;  mais  ces  prolonge- 
ments  cellulaires,  blesses  pres  de  leur  origine,  se  detruisent  gra- 
duellement  par  leur  exlremite,  c'est-a-dire  en  commengant  par  la 


Lesions  des  racines  de  la  moelle  dans  un  cas  de  tumeur  cerebrale, 
(D'apres  Nageolte.) 

Fig.  91.  —  Coupe  de  la  moelle  au  niveau  dc  la  premiere  sacrde  dans  un  autre  cas  de  tumeur 
cerebrale;  methode  de  Marclii;  lesions  des  racines  postericures  dans  leur  trajet  intra-medul- 
laire. 

Fig.  92.  —  Ganglion  et  nerf  radiculaire  de  la  premiere  sacree  un  peu  grossis.  Au-dessus  du 
ganglion  racliidien,  il  existe  une  tumefaction  irreguliercment  bosselee  qui  repond  au  foyer  de 
nevrite  radiculaire  transverse. 

portion  intra-medullaire  des  racines;  le  processus  destructif  se  rap- 
proche ainsi  progressivement  de  la  lesion  initiale. 

Les  lesions  des  racines  anterieures  se  presentent  sous  un  aspect 
different  :  leurs  fibres  ont  subi  une  degeneration  ascendante  remon- 
tant a  une  certaine  distance  au-dessus  du  foyer  vers  la  moelle,  puis 
elles  ont  commence  a  se  regenerer,  chacune  d'elles  donnant  naissance 
a  un  paquet  de  fibrilles  fines  qui  restent  emprisonnees  dans  la  gaine 
de  Schwann  ancienne  conservee  et  forment  ainsi  des  Hots  de  regene- 
ration que  Ton  suit  sur  une  etendue  de  plusieurs  millimetres.  Les 
ilots  de  regeneration  ne  contiennent  pas  de  tissu  conjonctif,  et  ne 
doivent  pas  etre  confondus  avec  les  ilots  de  degeneration  qui  se 
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forment  dans  les  nerfs  radiculaires,  au  coiirs  de  I'endonevrite,  lorsque 
les  faisceaux  nerveux  sont  morceles  par  le  developpement  d'une 
sclerose  conjonctive  (voir  fig.  89). 

Dans  les  nerfs  peripheriques,  on  observe  siir  les  coupes  transver- 
sales  des  taches  de  degeneration  qui  repondent,  suivanttoute  vraisem- 
blance,  aux  filets  radiculaires  anterieurs  detruits  par  les  foyers  de 
nevrite  radiculaire  transverse  (fig.  90). 

Nous  avons  rapporte  celte  observation  avec  quelques  details  parce 
qu'elle  est  favorable  a  I'etude  des  lesions  amenees  dans  les  fibres 


Fig.  94. 

Lesions  radiculaires  dans  un  autre  cas  de  tumeur  cerebrale 
(cinquieme  nerf  radiculaire  lombaire). 

Fig.  93.  —  Portion  d'lm  fascicule  de  la  raciiie  anterieure  au-dessiis  du  foyer  de  nevrite  radiculaire 
transverse.  Methode  de  Marchi  ct  carmin.  Aspect  conipletement  normal. 
Fig.  94.  —  Portion  du  raeme  fascicule  au  niveau  du  foyer  de  nevrite  radiculaire  transverse. 
Tous  les  tubes  sont  alleres  dans  leur  myeline  et  Icur  cylindraxe. 

nerveuses  par  la  presence  d'un  foyer  inflammatoire  siegeant  sur  leur 
trajet;  a  ce  point  de  vue  ce  cas  donne  des  renseignements  qui  ont 
une  valeur  generate,  et  qui  sont  corrobores  d'ailleurs  par  les  faits  que 
Ton  observe  dans  le  tabes  et  dans  les  turneurs  cerebrales. 

G'est  en  effet  un  processus  tout  a  fait  analogue  que  Ton  rencontre 
dans  un  grand  nombre  de  cas  de  tumeur  cerebrale  avec  hypertension 
et,  sans  doute,  adulteration  du  liquide  cephalo-rachidien(l).  Les  lesions 
radiculaires  qui  surviennent  au  cours  des  turneurs  cerebrales  ont  ete 
etudiees  par  divers  auteurs  en  AUemagne  et  en  Angleterre  (Mayer, 

(1)  Batten  et  Collier,  Spinal  cord  changes  in  cases  of  cerebral  tumour  {Brain,  XXIl, 
1899).—  Nageotte,  Sur  la  nature  et  la  pathogenie  des  lesions  radiculaires  de  la  moelle 
qui  accompagnent  les  turneurs  cerebrales  {Rev.  neurol.,  1904). 
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Fig.  96 


Fig.  97. 
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Lesions  des  racines  de  la  moelle  dans  un  cas  de  tumeiir  cerebrale  (gliome) 
chez  line  femme  vraisemblablenient  syphililique.  (D'apres  Nageotte.) 

Fig.  95.  —  Coupe  de  la  moell«  au  niveau  de  la  dcuxieme  cervicale.  Metliode  de  Marchi.  Entree 
d'une  racinc  posteiieure  dans  la  moelle:  raltdration  des  fibres  radiculaires  commence  aussilot 
qu'elles  ont  traverse  la  pie-mere.  Degeneration  du  cordon  de  Burdach. 

Fig.  96.  —  Coupe  de  la  cinquieme  paire  lombaire  dans  I'espace  sous-arachnoidien,  un  peu  au-dessus 
du  nerf  radiculaire.  Methode  de  Marchi  :  a,  racine  anterieure  saine;  p,  racine  posterieure  saine 
sauf  quelqucs  fibres  disseminees  au  centre. 

Fig.  97.  —  Coupe  praliquee  a  la  partie  superienre  du  cinquieme  nerf  radiculaire  lombaire.  Methode 
de  Marchi  :  a,  racine  anterieure  qui  est,  a  ce  niveau,  le  siege  d'une  perinevrite  et  d'une  endo- 
ndvrite  intenses;  p,  racine  posterieure  qui  a  garde  un  aspect  normal,  sauf  les  quelques  fibres 
ddgenerees  deja  representees  figure  96. 

Fig.  98.  — Coupe  pratiquee  a  la  partie  infericure  du  cinquieme  nerf  radiculaire  lombaire.  Ce  des- 
sin  a  ete  fait  d'apres  deux  coupes  successives  :  les  fascicules  nerveux  ont  ete  reproduits  tels 
qu'ils  apparaissent  par  la  methode  de  Marchi,  tandis  que  les  enveloppes  conjonctives  ont  ete 
dessinees  d'apres  une  coupe  coloree  a  Thematoxyline  :  a,  racine  anterieure  redevenue  saine, 
sauf  un  fascicule  en  contact  avec  une  phl^bite :  p,  racine  posterieure  alteree  par  perinevrite  et 
endonevrite. 

Fig.  99.  —  Schema  representant  les  lesions  d'un  protoneurone  sensitif,  tellcs  qu'on  les  observe 
dans  les  cas  de  lumeur  cerebrale.  La  place  du  foyer  de  nevrite  radiculaire  transverse  F  est 
indiquce  par  des  hachures;  a  ce  niveau,  la  fibre  radiculaire  est  demyelinisee.  PM,  pie-mere; 
Ar,  arachno'ide;  DM,  dure-mere ;  G,  ganglion;  x,  y,  limites  superieure  el  inferieure  du  nerf 
radiculaire;  D,  portion  intramedullaire  du  neurone  dont  la  myeline  est  d6gdneree. 
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Pick,  Hoche,  Bikeles,  etc.),  mais  le  travail  le  plus  etendii  sur  ce  sujet 
est  celiii  de  Batten  et  Collier,  qui  porte  sur  vingt-neuf  observations. 
Dans  les  deux  tiers  des  cas  de  tumeur  cerebrate  qu'ils  ont  observes, 
Batten  et  Collier  ont  constate  des  lesions  de  racines  et  en  particulier 
de  racines  posterieures  medullaires,  qui  sont  visibles  le  plus  souvent 
par  la  methode  de  Marchi  exclusivement  et  qui,  d'ordinaire,  pre- 
dominent  a  la  region  cervicale.  Dans  ces  cas,  Nageotte  a  montre  qu'il 
existe  une  nevrite  radiculaire  transverse  attaquant  les  racines  ante- 
rieures  et  posterieures,  constituee  par  une  perinevrite  et  par  des  foyers 
d'endonevrite  au  niveau  desquels  les  fibres  subissent  un  processus 
local  de  demyelinisation,  avec  conservation  des  cylindraxes.  Ce  proces- 
sus est  comparable  a  ce  que  Ton  observe  dans  la  sclerose  en  plaques. 
Au  sortir  de  ce  foyer  les  racines  posterieures  paraissent  le  plus  sou- 
vent  normales,  mais  aussitot  qu'elles  ont  penetre  dans  les  cordons 
posterieurs  leur  myeline  presente  une  alteration  intense.  Dans  les  cas 
un  peu  plus  anciens,  la  lesion  des  fibres  au  niveau  du  foyer  inflam- 
matoire  va  jusqu'a  la  destruction:  il  se  produit  alors  a  partir  de  ce 
point  une  veritable  degeneration,  analogue  a  la  degeneration  walle- 
rienne. 

Pour  ce  qui  concerne  le  retentissement  du  foyer  inflammatoire  de 
de  la  racine  anterieure  sur  I'extremite  des  nerfs  peripheriques  moteurs, 
nous  n'avons  pas  encore  de  renseignements. 

G'est  par  un  processus  analogue  que  se  constituent  les  lesions  des 
nerfs  optiques  dans  les  tumeurs  cerebrales.  Independamment  de 
foedeme  de  la  papille,  qui  se  voit  a  I'ophtalmoscope,  il  se  forme  dans 
le  trajet  du  nerf  des  lesions  inflammatoires  irregulierement  distribuees 
aux  difierents  fascicules. 

La  pathogenic  de  ces  faits  ne  parait  pas  etre  simple;  il  est  certain 
que  I'hypertension  du  liquide  cephalo-rachidien  joue  un  grand  role, 
mais  ce  n'est  pas  le  facteur  unique,  car  les  foyers  inflammatoires  des 
nerfs  radiculaires  siegent  en  des  points  ou  le  liquide  cephalo-rachi- 
dien n*a  acces  que  par  Tintermediaire  de  fenles  capillaires;  or,  celles- 
ci,  dans  les  cas  observes  par  Nageotte,  ne  sont  pas  dilatees.  II  est  pro- 
bable qu'il  faut  invoquer  la  presence  d'une  substance  nocive  dans  le 
liquide  cephalo-rachidien;  la  pression  exageree  n'agirait  qu'en  aug- 
mentant  la  quantite  du  liquide  qui  passe  par  filtration  a  ce  niveau  et 
par  consequent  en  favorisant  le  contact  des  elements  avec  I'agent 
morbide. 

Dans  la  meningite  tuherculeiise  il  existe  egalement  des  lesions 
inflammatoires  des  nerfs  radiculaires  (de  Massary,  Ettlinger). 
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Enfin,  nous  verrons  plus  loin  que  la  nevrite  radiculaire  transverse 
qui  est  liee  a  revolution  de  la  meningite  syphilitique  doit  etre  consi- 
deree,  a  notre  avis,  comme  la  lesion  initiate  du  tabes. 

C'est  par  le  procede  de  la  nevrite  radiculaire  transverse  que  les 
racines  rachidiennes  subissent  les  alterations  les  plus  frequentes  et 
les  plus  graves  au  cours  des  meningites  spinales.  Mais  elles  peuvent 
etre  egalement  atteintes  par  rinflammation  propagee  des  meninges 
dans  tout  leur  trajet  sous-arachnoidien,  quelles  que  soient  la  nature 
et  la  forme  de  la  meningite;  dans  la  syphilis,  en  particulier,  ces 
lesions  radiculaires  peuvent  acquerir  exceptionnellement  une  intensite 
notable  et  constituer  la  polynevrite  radiculaire  syphilitique  de 
Kahler  (1).  Enfin,  nous  avons  signale  plus  haut  la  disposition  decrite 
par  Obersteiner  et  Redlich  a  I'entree  des  racines  posterieures  dans 
la  moelle,  et  nous  avons  indique  les  raisons  pour  lesquelles  le  role 
joue  par  I'etranglement  du  a  la  pie-mere,  a  ce  niveau,  n'a  pas,  a 
notre  avis,  importance  que  lui  attribuent  ces  auteurs  (2). 

HEMORRAGIES  DES  MENINGES  RACUIDIENNES 

Elles  peuvent  se  produire  soit  dans  I'espace  epidural,  soit  a 
I'interieur  du  sac  dural,  et  alors  elles  siegent  le  plus  souvent  dans 
I'espace  sous-arachnoidien.  Quel  que  soit  leur  siege,  on  les  observe, 
apres  les  traumatismes,  dans  les  maladies  convulsives,  les  tumeurs 
meningees  ou  medullaires,  les  maladies  hemorragiques,  les  lesions 
inflammatoires  des  vaisseaux  meninges  (veines  ou  arteres),  I'asphyxie 
des  nouveau-nes  (Gotugno)  et  a  la  suite  de  manoeuvres  obstetricales. 

Les  hemorragies  epidurales  peuvent  aussi  etre  le  resultat  de  la 
rupture  d'un  anevrysme;  enfm,  le  sang  peut  envahir  I'espace  sous- 
arachnoidien  du  rachis  a  la  suite  de  I'inondation  ventriculaire  dans 
I'hemorragie  cerebrale,  ou  apres  un  traumatisme  cranien. 

Dans  I'hematorachis  sous-arachnoidien,  Tepanchement  sanguin 
occupe  une  etendue  plus  ou  moins  grande,  ne  depassant  pas  hal)iluel- 
lement  la  hauteur  de  deux  a  trois  vertebres;  parfois,  au  contraire,  il 
envahit  toute  la  cavite  et  engaine  les  racines;  le  sang  se  coagule  et  le 
caillot  subit  ulterieurement  les  modifications  propres  a  tous  les 

(1)  Kk}{LET{,Die  multiple  sijphilitische  Wurzelneuritis  {Prag.  Zeitschr.  f.  Heilkundef 
VIll,  1887). 

{^)  Hayem,  Des  hemorragies  intrarachidiennes  (These  d'agregatioii,  1872).  —  Milian, 
Le  liquide  cephalo-rachidien  hemorragique  {Gaz.  hehdom.,  1902).  —  Bard,  Sem.  med., 
1903.  —  Chauffard,  Froix  et  Boidin  {Presse  med.,  1903).  —  Froin,  Les  hemorragies 
sous-arachnoidiennes  (I'hese  de  Paris,  1904). 
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epanchements  sanguins  en  general.  En  outre,  le  liquidecephalo-rachi- 
dien  est  teinte  et  prend  un  aspect  variable,  siiivant  Tanciennele  de 
repanchement  et  les  progres  de  la  destruction  pigmentaire. 

L'anatomie  pathologique  ne  nous  apprend  a  connaitre  que  les 
formes  graves  de  Thematorachis,  qui  sont,  en  somme,  les  plus  ra,res ; 
de  plus,  elle  ne  nous  les  montre  habituellement  qu'a  la  periode  d'etat. 
La  ponction  lombaire,  pratiquee  sur  le  vivant,  a  recemment  permisde 
constater  Texistence  d'epanchements  sanguins  sous-arachnoidiens, 
qui  provoquent  I'apparition  d'un  syndrome  clinique  semblable  a  celui 
de  la  meningite  suraigue,  et  qui  sont  curables  (Chauffard,  Boidin, 
Froin).  II  est  vraisemblable  que  de  tels  accidents  donnent  naissance, 
apres  resorption  du  caillot  sanguin,  a  des  epaississements  menin- 
ges, dont  I'origine  pent  rester  obscure  si  on  les  rencontre  longtemps 
apres  la  phase  d'etat,  lorsque  le  pigment  hematique  est  completement 
resorbe. 

De  plus,  la  ponction  lombaire  a  montre,  dans  les  traumatismes 
craniens  ou  rachidiens,  meme  legers,  la  presence  frequente  d'un 
epanchement  donnant  au  liquide  cephalo-rachidien  une  coloration  plus 
ou  moins  foncee. 

MENINGITE  PURULENTE  DU  DECUBITUS 

G*est  la  une  forme  de  meningite  ascendante  qui  vient  souvent 
compliquer  la  periode  ultime  des  affections  medullaires.  Elle  est 
caracterisee  par  Tinfiltration  purulente  de  I'espace  sous>arachnoidien. 
Elle  se  developpe  lorsque  le  sac  dural  est  mis  a  nu  au  fond  d'une 
eschare  sacree  profonde,  avec  carie  osseuse. 

La  dure-mere  denudee  pent  etre  de  couleur  noiratre  et  ramoUie 
par  sphacele ;  habituellement,  elle  n'est  pas  alteree  a  ce  point  et  sa 
surface  est  simplement  recouverte  d'un  pus  ichoreux.  Dans  ce  dernier 
cas,  I'inoculation  de  la  cavite  sous-sereuse  parait  se  faire  au  niveau 
des  nerfs  radiculaires,  car  I'arachnoide  reste  intacte ;  le  pus  epais, 
verdatre  et  fetide  ne  siege  pas  dans  la  cavite  sereuse  proprement 
dite,  mais  bien  dans  I'espace  sous-arachnoidien ;  lorsqu'on  incise  la 
dure-mere  avec  precaution,  on  aper^oit  I'arachnoide  mince  et  transpa- 
rente  qui  recouvre  I'exsudat  et  I'empeche  de  se  repandre  dans  I'espace 
sereux  sus-arachnoidien. 

Le  pus  forme  dans  la  region  sacree  un  grand  lac,  dans  lequel 
baigne  la  queue  de  cheval ;  de  la  partent  vers  les  regions  superieures 
des  trainees  purulentes  qui  cheminent  a  la  surface  de  la  moelle,  dans 
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les  mailles  du  lissu  sous-arachnoidien;  ces  trainees  sont  plus  nom- 
I   breuses  et  remontent  plus  haut  en  arriere  qu'en  avant.  Les  meninges 
molles  sont  vascularisees  et  legerement  epaissies. 

II  faut  rapprocher  de  la  meningite  des  eschares  celle  qui  se  deve- 
loppe  a  la  suite  de  fusees  purulentes  dans  Tespace  epidural, 

Histologiquement,  cette  meningite  purulente,  qui  peut  venir  com- 
pliquer  une  meningite  chronique  d'une  autre  nature,  se  reconnait, 
entre  autres  signes,  a  la  nature  des  cellules  infdtrantes,  qui  sont  des 
polynucleaires. 

PACHYMENINGITES  SPINALES 

La  dure-mere  peut  etre  le  siege  de  lesions  inflammatoires  primi- 
tives, ou  secondaires  soit  a  des  alterations  osseuses,  soit  a  des  inflam- 
mations de  la  moelle.  Les  lesions  predominent,  suivant  les  cas,  soit  a 
la  face  externe,  comme  dans  la  pachymeningite  tuberculeuse  (pachy- 
meningite  externe),  soit  a  la  face  interne  {'pachymeningite  interne)] 
enfin,  la  dure-mere  peut  etre  hypertrophiee  dans  toute  son  epaisseur 
{pachymeningite  hypertrophique). 

Nous  etudierons  la  pachymeningite  externe  tuberculeuse  primitive 
ou  consecutive  a  la  carie  des  verlebres  dans  le  chapitre  consacre  a  la 
tuberculose.  Nous  retrouverons  egalement  plusieurs  formes  de  pachy- 
meningites lorsque  nous  nous  occuperons  des  lesions  syphilitiques  de 
I'axe  nerveux.  Enfin,  la  syringomyelie  nous  donnera  I'occasion  d'expo- 
ser  les  opinions  contradictoires  des  auteurs  touchant  les  rapports 
qui  existent  entre  les  lesions  de  la  dure-mere  et  relies  du  parenchyme 
meduUaire. 

II  existe  une  forme  de  pachymeningite  rachidienne  heniorragique 
qui  repond  a  la  pachymeningite  cerebrate,  coexistele  plus  souvent  avec 
elle  et  presente  une  etiologie  egalement  obscure.  Dans  un  cas  de  Dupre 
et  Delamare  (1)  une  pachymeningite  hemorragique  dorso-lombaire  etait 
d'origine  tuberculeuse.  Le  processus  histologique  ayant  ete  decrit  plus 
haut,  nous  n'avons  pas  a  y  revenir  ici. 

ludi  pachymeningite  cervicale  hypertrophique  decrite  par  Charcot  et 
Joffroy  (2)  est  le  type  anatomique  le  plus  remarquable  des  pachymenin- 
gites spinales;  actuellement,  on  tend  a  rattacher  une  partie  des  faits 
en  globes  dans  ce  type  a  diverses  infections,  en  particulier  a  la  syphi- 

(1)  Dupre  ct  Delamare,  Packijmeningite  hemorragique  et  myelile  necrbtiqne  el 
lacunoire  tuberculeuse s  sans  mal  de  Pott  {Rev.  neuroL,  1901). 

{t)  JoFFROY,  De  la  pachymeningite  cervical'  hypertrophique  (These  do  Paris,  1873; 
Arch.  gen.  de  med.,  1876). 

13* 


108  CENTRES  NERVEUX  INKERIEURS 

lis,  et  Tautre  a  la  syringomyelie  ;  mais  il  n'est  pas  prouve  que,  dans  les 
cas  oil  la  pachymeningite  hypertrophique  est  liee  a  des  lesions  cavi- 
taires  de  la  moelle,  celles-ci  soient  primitives;  elles  peuvent  etre, 
en  grande  parlie  tout  au  moins,  secondaires  a  la  compression  exer- 
cee;  nous  savons/en  efTet,  que  la  compression  lente  de  la  moelle  est 
capable  de  provoquer  I'apparition  de  cavites  dans  son  parenchyme. 
Quoi  qu'il  en  soit,  la  pachymeningite  hypertrophique  siege  habi- 


FiG.  100.  —  Pachymeningite  cervicale  hypertrophique  :  R,  racines,  D,  dure-mere. 

tuellement  a  la  region  cervicale  (pachymeningite  cervicale  hypertro- 
phique de  JofTroy),  mais  un  processus  analogue  peut  se  rencontrer  a 
la  region  lombaire  (Rendu). 

((  La  moelle  epiniere,  extraite  du  canal  rachidien  avec  ses  mem- 
branes, offre  une  augmentation  notable  de  son  volume  normal  au  niveau 
de  la  region  cervicale.  EUepresente  la  comme  un  renflement  fusiforme, 
plus  ou  moins  etendu  en  longueur,  remplissant  tout  le  canal  rachidien, 
et  qui  adhere  au  ligament  vertebral  posterieur  5  la  consistance  de  la 
moelle  ainsi  revetue  de  ses  membranes  est  d'une  fermete  tout  a  fait 
anormale.  Si  I'on  cherche  a  ouvrir  la  dure-mere,  on  eprouve  de 
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grandes  difficultes ;  il  y  a  plutot  meme  impossibilite,  a  cause  des 
adherences  intimesqui  unissent  cette  membrane  a  la  pie-mere  j  (Vul- 
pian).  Siir  une  coupe  transversale  de  la  region  ainsi  tumefiee,  on  con- 
state que  la  dure-mere  forme  un  anneau  fibreux  epais  de  plusieurs 
millimetres,  qui  adhere  aux  meninges  molles  et,  par  leur  interme- 
diaire,  a  la  moelle. 

Le  tissu  de  la  dure-mere  epaissie  est  constitue  par  des  lamelles 
fibreuses  concentriques,  parfois  calcifiees  en  certains  points.  Les 
racines,  englobees  dans  la  sclerose,  peuventetre  alterees,  mais  souvent 
elles  paraissent  relativement  saines. 

La  moelle  pent  ne  pas  presenter  de  diminution  de  volume,  parfois 
meme  elle  est  oedemateuse  et  tumefiee;  elle  est  alteree  soit  par  propa- 
gation du  processus  inflammatoire,  soit  par  suite  de  la  gene  apportee 
dans  sa  circulation  par  la  compression  circulaire  dont  elle  est  I'objet. 
La  myelite  concomitante  est  souvent  caracterisee  par  la  presence  d'une 
cavite  qui  s'etend  tres  loin  au  dela  du  point  comprime  et  qui  est  con- 
sideree  par  quelques  auteurs  comme  la  lesion  initiate  du  processus 
tout  entier. 

Dans  bien  des  cas  il  existe,  en  meme  temps  que  la  pachymenin- 
gite  cervicale,  une  pachymeningite  de  la  base  du  cerveau  et  le  pro- 
cessus parait  avoir  eu  une  marche  descendante  (voir  p.  271). 

ARACHNITIS  CALCAIRE 

Chez  les  vieillards  on  trouve  tres  souvent  des  plaques  calcifiees  de 
I'arachnoide,  siegeant  surtout  a  la  partie  inferieure  de  la  moelle  ou  au 
niveau  de  la  queue  de  cheval;  ces  plaques,  d'etendue  variable,  ayant 
de  5  millimetres  a  2  centimetres  dans  leur  plus  grand  diametre,  sont 
de  forme  irreguliere;  elles  sont  tres  minces,  translucides,  de  couleur 
blanc  bleuatre;  leur  face  externe  est  lisse,  leur  face  interne  porta 
des  saillies  irregulieres,  des  cretes,  des  epines,  qui  sont  plus  elevees 
au  centre  de  la  plaque  et  qui  limitent  des  sillons  ou  cheminent  des 
capillaires;  une  tres  mince  lamelle  conjonctive  recouvre  ces  sil- 
lons du  cote  de  la  moelle  et  en  fait  des  ebauches  de  canaux  de  Havers. 
Les  plaques  d'arachnitis  presentent,  au  milieu  du  tissu  conjonctif  cal- 
cifie,  des  cavites  munies  de  prolongements  canalicules,  renfermant 
une  petite  cellule  allongee,  sorte  de  corpuscule  osseux  imparfait. 

D'apres  deux  observations,  Tune  de  Jaccoud,  Tautre  de  Vulpian, 
ces  plaques  paraissent  avoir  produit  des  accidents  que  Ton  a  rattaches 
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a  la  compression  des  racines  rachidiennes,  mais,  dans  la  grande  majo- 
rite  des  cas,  elles  ne  determinent  aucun  symiDtonie  appreciable. 

Heschl  et  Ludwig  ont  decrit  des  incrustations  calcaires  de  la  dure- 
mere. 

TUMEURS  INTRARACHIDIENNES(I) 

Generalites.  —  Le  canal  rachidien  pent  contenir  des  tumeurs  pri- 
mitives et  secondaires.  qui  naissent  des  enveloppes  osseuses  ou  raenin- 
gees  de  la  moelle  et  compriment  cet  organe.  La  nature  histologique 
de  ces  tumeurs  intrarachidiennes  et  extramedullaires  n'a  rien  de  spe- 
cial, et  nous  nous  bornerons  a  enumerer  les  difTerentes  especes  ren- 
contrees;  nous  aurons  a  nous  etendre  davantage  sur  leur  disposition 
et  sur  leurs  rapports  avec  les  meninges,  les  racines  et  la  moelle.  Nous 
etudierons  les  tumeurs  nevrogliques  avec  les  maladies  de  la  moelle 
elle-meme,  mais  nous  joindrons  I'etude  des  tumeurs  intramedul- 
laires  d'origine  conjonctive  a  celles  des  tumeurs  extramedullaires. 

Suivant  leur  siege,  les  tumeurs  en  question  sont  ou  extradurales 
ou  intradurales ;  les  premieres  naissent  des  vertebres  ou  des  tissus 
situes  a  la  peripheric  de  la  dure-mere;  les  secondes  proviennent  des 
meninges,  du  ligament  dentele  ou  des  racines.  Exceptionnellement, 
suivant  Bruns,  des  tumeurs  extradurales  peuvent  traverser  la  dure- 
mere  et  devenir  intradurales. 

D'une  fa^on  generale,  les  tumeurs  intrarachidiennes  sont  primi- 
tives ou  secondaires,  uniques  ou  multiples;  elles  naissent  dans  I'inte- 
rieur  de  la  cavite  rachidienne,  ou  y  penetrent  secondairement,  ou  enfm 
s'en  echappent  en  suivant  les  trous  de  conjugaison;  dans  ces  cas,  la 
tumeur  a  la  forme  d'un  bissac  avec  une  portion  retrecie  qui  repond  au 
trou  de  conjugaison;  parfois, la  partie  extrarachidienne  est  elle-meme 
bilobee  et  possede  un  prolongement  en  arriere,  dans  la  gouttiere  ver- 
tebrate, et  unen  avant,  sous  laplevre,  si  la  tumeur  siege  dans  la  region 
dorsale.  Gertaines  tumeurs  se  relient  au  spina-bifida,  et,  par  conse- 
quent, sont  d'origine  congenitale. 

Les  tumeurs  compriment  la  moelle  sur  une  etendue  tres  variable  et 
la  deformation  qu'elles  amenent  est  plus  ou  moins  marquee,  suivant 
leur  consistance  et  leur  evolution;  tantot elles  s'etalent  sur  cet  organe 
qu'elles  refoulent,  se  moulant  sur  lui  et  produisant  a  sa  surface  une 

(1)  OusTANiOL,  Conlribution  d  I'etude  des  tumeurs  rachidiennes  (These  de  Paris, 
1892;.  —  Bruns,  Die  GescJnvulste  des  Nervensijstems.  Berlin,  181)7.  —  Sch.maus,  Vorle- 
sungen  ilber  die  palhologische  Anaiomie  des  RucJienmar};s.  Wiesbaden,  1901.  — 
BofJST,  Die  Lehre  von  der  Geschwiilsten.  Wiesbaden,  1902;  Ruckenmarlisgeschwulste,  in 
Lubarsch-Ostertag  Ergehnisse,  1904.  (biblioLraphie). 
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depression  peu  marquee;  tantot,  aii  contraire,  un  noyau  neoplasique 
dur  et  arrondi  se  creuse  une  logs  dansle  tissu  meduUaire,  qui,  sur  une 
coupe  ini(^ressant  a  la  fois  la  moelle  et  la  tumeur,  est  reduit  a  I'etat 
d'un  mince  croissant  peripherique  (voir  page  239  la  description  des 
lesions  medullaires  engendrees  par  la  compression  lente).  Les  racines 
fuient  devant  la  tumeur;  neanmoins,  elles  peuvent  etre  egalement 
deformees  et  comprimees,  particulierement  lorsque  la  tumeur  envahit 
un  trou  de  conjugaison. 


R 


-9  -^'"-^  %. 


Fig.  101.  —  Tumeur  racliiilienne  extradurale  (sarcome),  comprimant  la  moelle  a  travers 
la  dure-mere  refoulee. 

T,  l:i  tumeur;  M,  la  moelle,  dont  presque  toutcs  les  fibres  sont  demyelinisees  et  dont  la 
substance  grise  nc  se  distingue  phis  de  la  substance  blanche:  cong-estion.  du  tissu  medullaire ; 
R,  racines  ;  D.M,  dure-more.  (Melliode  de  Weigcrt-Pal.) 

Certains  neoplasmes  mous  peuvent  envahir  le  sac  dural  et  en  com- 
bler  les  espaces  libres  sur  une  certaine  etendue,  sans  produire  de 
compression  bien  evidente;  ils  se  montrent  neanmoins  tres  destruc- 
teurs  a  Tegard  des  portions  du  systeme  nerveux  avec  lesquelles  ils 
sont  en  contact  et  dont  ils  envahissent  parfois  les  tissus. 

Les  meninges  peuvent  etre  simplement  refoulees  et  anemiees  au 
point  directement  comprime,  avec  developpement  variqueux  des  vais- 
seaux  a  la  peripheric,  par  suite  des  troubles  circulatoires  provoques 
par  la  compression;  dans  ces  cas,  la  tumeur  ne  contracte  aucune  adhe- 
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rence  avec  la  pie-mere  et  pent  s'enlever  avec  facilite.  Parfois,  au  con- 
traire,  les  meninges  sont  enflammees,  epaissies,  et  il  se  forme  des 
adherences;  il  pent  arriver  qu'a  la  faveur  de  ces  adherences  le  tissu 
meduUaire  suit  envalii  par  le  neoplasme  liii-meme. 

Enfin,  les  neoplasmes  intrarachidiens  peuvent  amener  des  altera- 
tions osseuses  variees,  alors  meme  qu'ils  n'ont  pas  leur  origine  dans 
les  vertebres.  II  s'agit,  dans  ces  cas,  de  processus  d'osteite  developpes 
au  contact  du  neoplasme  et  amenant  des  destructions  osseuses  ou  des 
dilatations  soit  de  la  cavite  rachidienne,  soit  d'untrou  de  conjugaison. 
Mais  il  pent,  en  outre,  se  produire  des  deformations  plus  etendues  de 
la  colonne  vertebrale  (cyphose  ou  cyphoscoliose),comme  dans  la  syrin- 
gomyelic (Schlesinger)  (1). 

Fibromes  et  sarcomes.  —  Ces  deux  especes  sont  reunies  par  de 
nombreux  intermediaires  (fibro-sarcomes).  Les  tumeurs  sont  soit  soli- 
taires, soit  multiples;  dans  ce  dernier  cas,  il  existe  generalement,  soit 
dans  le  cerveau,  soit  au  voisinage  du  cervelet,  une  tumeur  plus  volu- 
mineuse,  qui  pent  etre  consideree  comme  la  lesion  primitive,  les  autres 
formations  etant  des  noyaux  de  dissemination  (Schlagdenhaufer). 

Les  tumeurs  peuvent  etre  egalement  d'origine  metastatique  et  pro- 
venir  de  la  generalisation  d'un  sarcome  situe  dans  une  partie  quel- 
conque  du  corps. 

Nous  avons  indique  plus  haut  les  rapports  qui  existent  entre  les 
fibromes  et  les  sarcomes  multiples  des  racines  nerveuses  et  la  maladie 
de  Recklinghausen  (voir  p.  157). 

Les  fibromes  et  les  sarcomes,  si  Ton  fait  abstraction  des  sarcomes 
vertebraux,  siegent  le  plus  souvent  dans  I'interieur  de  la  dure-mere; 
ils  out  leur  point  de  depart,  par  ordre  de  frequence,  dans  la  dure- 
mere,  dans  la  pie-mere,  dans  Tarachnoide,  dans  les  racines  nerveuses 
et  dans  le  ligament  dentele ;  parfois,  il  se  developpe  dans  leur  interieur 
des  cavites  par  fonte  des  tissus,  des  hemorragies  interstitielles,  sur- 
tout  dans  les  varieles  telangieciasiques.  En  outre  des  formes  circon- 
scrites  qui  donnent  naissance  a  des  noyaux  arrondis  ou  allonges 
capables  de  comprimer  la  moelle  sur  une  etendue  restreinte,  on  a 
decrit  des  cas  rares  de  sarcomatose  diffuse  des  meninges,  se  caracteri- 
santa  I'oeil  nu  par  un  simple  epaississement  et  un  aspect  trouble  des 
meninges  molles  (Rindfleisch);  la  sarcomatose  diffuse  pent  d'ailleurs 
coexister  avec  des  noyaux  circonscrits. 

(1)  Schlesinger,  Beitrdge  zur  Klinik  der  Ruckenmarks-und  Wirbeliumoren. 
lena,  1898. 
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Les  sarcomes  melaniqties  des  meninges  peuvent  etre  primitifs 
(Virchow)  et  provenir  des  cellules  pigmenlaires  de  la  pie-mere,  oubien 
secondaires  a  des  sarcomes  melaniques  de  I'oeil  ou  de  la  peau  ;  ces  sar- 
comes sont  constitues  par  une  infiltration  diffuse  tres  etendue  de  la 
pie-mere  avec  noyaux  circonscrits  dissemines. 

Les  myxomes  purs  sont  des  raretes;  les  myxo-lipomes^vo\\QwnQni 
de  la  graisse  epidurale;  les  fibro-myxomes  sont  plus  frequents  et  pre- 
sentent  la  meme  disposition  que  les  fibromes  purs. 

Les  lipomes  sontle  plus  souvent  lies  a  I'existence  d'un  spina-bifida; 
11  s'agit  alors  le  plus  souvent  non  pas  de  lipomes  purs,  mais  de 
tumeurs  complexes  constituees  pardu  tissu  fibreux,  du  tissu  muqueux, 
de  la  graisse,  des  fibres  musculaires  et  meme  du  tissu  nerveux. 

Dans  le  spina-bifida  avec  poche  {spina-hifida  cystica)^  la  tumeur 
siege  dans  les  parois  de  la  poche  ou  peneti  e  dans  I'interieur  de  la 
cavite.  Dans  les  cas  de  spina-bifida  sans  poche  {spina-bifida  occulta), 
la  peau  de  la  region  a  frequemment  un  aspect  cicatriciel  et  elephan- 
tiasique  avec  hypertrichose;  la  tumeur  siege  sous  la  peau  et  s'etend 
jusqu'au  canal  rachidien,  qui  est  ouvert  en  arriere;  elle  penetre  dans 
le  rachis  par  cette  ouverture  et  comprime  la  moelle  a  travers  la  dure- 
mere;  la  dure-mere  elle-meme  pent  etre  perforce  et  la  tumeur  lipo- 
mateuse  peut  se  developper  dans  I'espace  sous-dural.  Dans  d'autres 
cas,  la  fente  vertebrale  est  obliteree  par  une  membrane  fibreuse  ou 
osseuse  (membrana  reuniens  posterior  de  Recklinghausen),  sur 
laquelle  la  tumeur  sous-cutanee  vient  s'arreter;  mais  on  peut  alors 
observer  une  seconde  tumeur  intrarachidienne  qui  commxmique  avec 
la  premiere  par  un  pertuis  de  la  membrane  obturante. 

Enfin,il  peut  encore  arriver  que  la  tumeur  intrarachidienne  existe 
seule,  alors  que  la  tumeur  extrarachidienne  manque  et  est  remplacee 
par  un  simple  cordon  fibreux  allant  de  la  peau  a  la  membrane  obturante. 

Ces  tumeurs  se  rattachent  aux  teratomes  et  aux  inclusions  foetales 
(tumeurs  congenitales  parasitaires).  EUes  s'accompagnent  frequem- 
ment de  malformations  congenitales  de  la  moelle  et  de  la  queue  de 
cheval;  leur  siege  habituel  est  la  region  lombo-sacree  ou  la  region 
sacro-coccygienne,  exceptionnellement  la  region  dorsale  (1). 

Les  lipomes  solitaires  independants  du  spina-bifida  sont  rares;  ils 
.sont  soit  epiduraux,  soit  sous-duraux. 

Gowers  a  public  un  cas  de  lipome  contenant  des  fibres  musculaires 

(1)  Calbet,  Contribution  a  Velude  des  tumeurs  congenitales  d'origine  pareisitaire 
Ae  la  region  sacro-coccijgienne  (These  de  Paris,  1893).  —  Borst,  Die  angeborenen 
Geschwulste  der  Sakralregion  [Centralbl.  f.  allg.  Path.,  1898). 
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slriees,  qui  siegeait  sur  le  cone  medullaire;  Spiller  a  observe  un  cas 
analogue,  oil  la  tumeur  siegeait  sur  le  filum  terminale(l).  Les  lipomes 
multiples  sont  exceptionnels  (lipomes  malins  multiples  de  Virchow, 
angio-lipomes). 

Les  angiomes  surviennent  comme  element  accessoire  d'autres 
tumeurs  (fibromes,  sarcomes,  myxomes,  lipomes).  Suivant  Ziegler, 
les  varices  des  veines  de  la  pie-mere,  qui  ne  sont  pas  rares,  peuvent, 
dans  certaines  circonstances,  se  transformer  en  angiomes  veineux 
caverneux.  II  exisle,  en  outre,  quelques  tres  rares  observations  d'an- 
giomes  circonscrits  de  la  moelle,  d'anevrymes  cirsoides,  qui  sont  des 
tumeurs  intramedullaires. 

II  exisle  deux  observations  de  lymphangiowe  rapportees  par  Schle- 
singer;  dans  un  cas  la  tumeur  partait  de  la  pie-mere,  dans  I'autre  elle 
etait  extradurale.  On  a  considere  comme  des  lymphangiomes  certains 
cas  de  spina-bifida  dont  la  poche,au  lieu  de  former  une  cavite  unique, 
est  constituee  par  une  tumeur  cystique  multiloculaire  qui  ressemble 
d'autant  plus  a  un  lymphangiome  que  les  espaces  kystiques  sont  revetus 
d'un  endothelium. 

Endotheliomes.  —  Ce  sont  des  tumeurs,  babituellement  intra- 
durales,  qui  resultent  de  la  proliferation  des  endotheliums  vascu-  , 
laires,  perivasculaires  et  lymphatiques;  elles  forment  soit  des  noyaux 
circonscrits,  solitaires  et  volumineux,  parfois  pedicules,  soit  utie  in- 
filtration plus  ou  moins  diffuse  des  enveloppes.  Ces  tumeurs  n'ont 
pas  de  tendance  a  produire  des  metastases.  Elle  sont  essentiellement 
caracterisees  par  la  nature  des  cellules  neoplasiques  qui  ont  la  forme 
lamelleuse  des  cellules  eiidotheliales;  pour  faire  le  diagnostic  avec 
certitude  il  est  necessaire  de  praliquer  des  dissociations. 

Aux  endotheliomes  se  rattachent  certains  cylindromes  (Billroth), 
constitues  par  un  stroma  qui  a  subi  une  degenerescence  hyaline  et  par 
des  cylindres  cellulaires,  et  les  psammomes  (sarcomes  angiolithiques 
de  Cornil  et  Ranvier),  caraclerises  par  la  formation  de  grains  de  sable 
au  centre  de  masses  endotheliales,  qui  naissent  par  bourgeonnement 
des  parois  vasculaires;  les  psammomes  rappellent  par  leur  constitu- 
tion la  structure  normale  des  plexus  choroides;  ils  naissent  aux 
depens  de  I'arachnoide  ou  de  la  face  interne  de  la  dure-mere. 

Les  cholesteatomes  ou  tumeurs  perlees,  remarquables  par  leur  blan- 
cheur  et  leur  aspect  nacre,  sont  constitues  par  des  lamelles  d'aspect 
endothelial,  melangees  a  des  lamelles  de  cholesterine.  On  admet  que 

(1)  GowKns,  Myolipoma  of  cauda  {Transact,  of  the  path.  Sac.  London,  XXVII,  1876). 
—  bPiLLER,  The  J.  of  nerv.  and  ment.  diseases,  XVI,  18ti9. 
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les  cellules  de  ces  tumeurs  ont  une  origine  ectodermique  et  que  leur 
developpement  resulte  d'line  heterotopie,  a  cause  des  formes  interme- 
diaires  qui  existent  entre  elles  et  les  kystes  dermoides.  Le  siege  habi- 
tuel  de  ces  tumeurs  est  au  niveau  du  rocher  (V.  p.  157),  mais  on  a  pu 
en  rencontrer  tres  exceptionnellement  dans  la  moelle. 

Certaines  tumeurs  epitheliales,  en  apparence  primitives  de  la 
moelle  et  de  ses  enveloppes,  ont  ete  rapportees  a  des  epitheliomas 
ependymaires  ou  choroides  (Saxer);  ces  faits  sont  extremement  rares 
et  encore  mal  connus  (1). 

Tumeurs  metastatiques.  —  La  moelle  pent  etre  lesee  par  des 
noyaux  metastatiques  de  sarcome  ou  de  carcinome.  Ces  derniers  sont 
les  plus  frequents;  ils  siegent  le  plus  souvent  dans  les  corps  verte- 
braux  dont  ils  provoquent  le  tassement;  les  racines  sont  comprimees 
par  le  fait  de  ce  tassement  et  par  les  bourgeons  neoplasiques  qui  en- 
vahissent  les  trous  de  conjugaison;  la  moelle  pent  etre  egalement 
comprimee  par  des  noyaux  silues  a  la  face  externe  de  la  dure-mere, 
et  I'ensemble  de  ces  faits  conslitue  la  paraplegie  douloitreuse  des  can- 
cereux,  decrite  par  Charcot.  La  dure-mere  oppose  une  barriere  habi- 
tuellement  efficace  a  I'infiltration  cancereuse;  neanmoins,  il  arrive 
que  les  racines  medullaires  sont  envahies  par  le  neoplasme  qui  penetre 
avec  elles  dans  I'espace  sous-arachnoidien  (^Pilliet,  Oberthiir).  Lilien- 
feld  et  Benda  ont  suivi  des  cellules  neoplasiques  tout  le  long  des  racines 
rachidiennes  jusqu'a  la  tete  des  cornes  posterieures  (2). 

II  existe  une  forme  du  cancer  metastatique  qui  est  rare,  mais  qu'il 
faut  connaitre  parce  que  I'examen  purement  macroscopique  pourrait 
induire  en  erreur;  cette  forme  anatomique  du  carcinome,  qui  repond 
a  une  forme  de  sarcomatose  decrite  plus  haut,  consiste  dans  un 
simple  epaississement  laiteux  des  meninges  molles  avec  de  tres  fines 
granulations,  qui  donne  a  premiere  vue  I'impression  d'une  meningite 
tuberculeuse;  I'examen  microscopique  montre  que  cet  aspect  est  du  a 
une  infiltration  en  nappe  par  des  cellules  cancereuses  disposees  en 
travees  ou  en  acinis  (Benda,  Saxer)  (3). 

Les  noyaux  metastatiques  de  sarcome  ont  egalement  une  predilec- 
tion pour  les  corps  vertebraux,  mais  ils  ont  une  tendance  beaucoup  plus 
marquee  a  envahirla  dure-mere  et  a  penetrer  a  I'interieur  de  son  sac. 

(1)  Saxer,  Ependymepithel,  Gliomeund  epitheliale  Geschwulsle  des  Nervevsijstems 
{Zieglers  Beitrdge,  XXII,  1902). 

(2)  0berthur,  Contrihut.  d  ret.  du  mal  dePott  cancer.  (Soc.  neiwoL,  ^ 90 1). —  Lil:en- 
FELD  ct  Benda,  Ueher  einen  Fall  v.  mult,  juetaslal.  Carcin.  d.  Nerven  u.  d.  Hirnhauie 
{Arch.  f.  Psych.,  1901).  —  Siefert,  Mult.  Carcinomalose  {Arch.  f.  Psych.,  1903). 

(3)  Benda,  Diffuse  Carcinomalose  {Berl.  klin.  Woc/i.,  1901). 
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Tous  les  cancers  visceraux  sont  capables  de  donner  de  pareilles 
metastases  :  cancer  de  I'estomac,  de  I'intestin,  de  Tuterus,  de  la  ma- 
melle,  de  Tovaire,  de  la  vesicule  biliaire,  de  la  capsule  surrenale,  de 
la  langue,  de  I'oBSophagej  du  poumon;  sarcomes  de  la  choroide,  de  la 
giande  pitiiitaire,  du  lesticule,  etc. 

II  faut  accorder  une  mention  particuliere  aux  metastases  qui,ayant 
pour  origine  des  gliomes  de  la  retine,  envahissent  les  meninges 
molles  et  le  lissu  nerveux  par  propagation  et  donnent  naissance  soit 
a  des  infiltrations  diffuses,  soit  a  des  noyaux  circonscrits  (Lemcke, 
Schlesinger,  Wintersteiner)  (1).  Les  gliomes  des  centres  nerveux  ne  se 
generalisent  habitiiellement  pas ;  neanmoins,  il  existe  une  observation 
de  Lemcke  (cite  par  Schlesinger)  oii  il  s'etait  produit  des  noyaux 
meninges  multiples  a  la  suite  d'un  gliome  du  cervelet. 

Tumeurs  parasitaires. — Les  kystes  hydaliques  du  canal  rachidien 
sont  le  plus  souvent  extra-meninges  (Souques).  La  plupart  sont  nes 
dans  les  muscles  des  gouttieres  vertebrates  et  ne  penetrent  dans  le 
canal  que  secondairement,  par  suite  de  la  dilatation  des  trous  de  con- 
jugaison  ou  de  la  resorption  des  parois  osseuses. 

Nevromes  vrais  et  fibres  d  myeline  dans  la  pie-mere  et  dans 
la  moellei^^).  —  Bien  qu'il  ne  s'agisse  pas  la  de  tumeurs  a  proprement 
parler  et  que  les  formations  en  question  ne  soient  point  capables  de 
produire  une  compression  medullaire,  nous  les  decrivons  a  la  suite 
des  neoplasmes  veritables.  Les  nevromes  circonscrits  ou  diffus  sont 
des  lesions  secondaires  et  resultent,  a  notre  avis,  de  la  tendance  phy- 
siologique  a  la  regeneration  que  presentent  les  cylindraxes  des  neu- 
rones peripheriques  (racines  anterieures  et  posterieures)  lorsqu'ils 
ont  ete  detruits  par  un  processus  quelconque,  leurs  centres  trophi- 
ques  etant  restes  intacts;  il  n'est  pas  prouve,  suivant  nous,  que  les 
cylindraxes  des  neurones  centraux  (faisceau  pyramidal,  fibres  commis- 
surales,  etc.)  puissent  leur  donner  naissance. 

La  condition  essentiell<^  pour  que  ces  formations  apparaissent  est 
done  une  lesion  destructive  prealable  de  certains  cylindraxes.  Nean- 
moins  Bischofswerder  a  decrit  dans  la  syringomyelic  une  transfor- 
mation nevromateuse  localisee  sur  le  trajet  des  faisceaux  posterieurs, 
dont  les  fibres  ne  seraient  pas  interrompues,  mais  continueraient  leur 

(1)  Wintersteiner,  Das  Neuroepithelioma  Retince.  Wien.,  1897. 

(2)  Schlesinger,  Obersteiner  Arbeilen,  1894.  —  Pick,  Prag.  med.  Woch.,  1895.— 
^k\EK,  Z ieglers  Beitr.,  XX,  1893.  —  Nageotte,  Soc.  de  biol.,  1899.—  Fickler,  Zeitschr. 
f.  Nervenheillc,  XVf,  19U0.  —  Dejerins  ct  Spiller,  Rev.  neuroL,  1901.  —  Hellich, 
Neurol.  CentralbL,  1902.  —  Switalski,  Polnisch.  Arch.  f.  biol.  u.  med.  Wiss.,  1903. 
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trajet  ulterieur  apres  etre  sorties  des  nodules  nevromaleux;  si  un  tel 
processus  existe  reellemeiit,  il  est  essentiellement  distinct  de  celui, 
beaucoup  plus  frequent,  ou  les  nevromes  sont  des  excroissances  ter- 
minales  nees  a  rextremite  de  la  portion  conservee  des  cylindraxes 
et  destinees  aremplacer  la  portion  peripherique  detruite. 

L'importance  de  la  formation  nevromateuse  ne  depend  pas  exclusi- 
vement  du  nombre  des  cylindraxes  interrompus,  car  on  sait  que  chaque 
cylindraxe  fournit  une  grande  quantite  de  fibres  de  regeneration; 
celles-ci,  par  suite  de  circonstances  accessoires,  peuvent  s'enrouler  en 
tourbillons  et  former  des  tumeurs  volumineuses,  meme  lorsqu'elles 
proviennent  d'un  nombre  extremement  restreint  de  fibres  lesees. 

A  I'etat  normal  la  pie-mere  spinale  et  les  espaces  vasculo-con- 
jonctifs  de  la  moelle  ne  contiennent  pas  de  fibres  a  myeline;  dans 
certains  etats  pathologiques  on  en  trouve  un  grand  nombre  qui 
forment  des  nevromes  circonscrits  ou  diffus;  elles  cheminent  entre 
les  fibres  conjonctives  ou  dans  la  tunique  externe  des  vaisseaux, 
isolees  ou  groupees  par  petits  fascicules  ou  disposees  en  tour- 
billons. Elles  siegent,  suivant  les  cas,  dans  le  secteur  de  la  pie-mere 
qui  recouvre  les  faisceaux  antero-lateraux,  y  compris  le  septum 
anterieur,  ou  dans  celui  qui  repond  aux  cordons  posterieurs ;  tantot 
elles  paraissent  exclusivement  piales  et  Ton  suit  difficilement  le  pas- 
sage de  tres  rares  fibres  de  I'interieur  de  la  moelle  dans  la  meninge, 
tantot  elles  penetrent  dans  le  tissu  medullaire  en  suivant  les  tractus 
vasculo-conjonctifs  normaux  ou  pathologiques;  dans  ce  dernier  cas 
elles  peuvent  former  des  nodules,  veritables  nevromes  intramedul- 
laires,  en  se  pelotonnant  et  en  se  disposant  en  tourbillons.  De  tels 
nevromes  circonscrits  peuvent  aussi  se  rencontrer  dans  la  pie-mere, 
mais  le  fait  est  plus  rare. 

Ces  fibres  sont  souvent  tres  fines;  elles  siegent  toujours  dans 
des  tractus  conjonctifs  d'origine  mesodermique  et  possedent  tou- 
jours une  gaine  de  Schwann;  la  multiplicite  des  noyaux  allonges 
que  contiennent  les  fascicules  et  les  nodules  lemoigne  du  grand 
nombre,  et  par  consequent  de  la  brievete,  des  segments  interannu- 
laires  de  leur  gaine.  L'aspect  des  noyaux  rappelle  beaucoup  celui  des 
fibres  musculaires  lisses;  aussi  ces  nevromes  ressemblent-ils  a  des 
leiomyomes  sur  les  coupes  traitees  simplement  par  des  colorants  nu- 
cleaires;  suivant  Hellich,  les  myomes  de  la  pie-mere  decrits  par  Pick 
sont  en  realite  des  nevromes. 

Les  fibres  a  myeline  en  question  ont  ete  observees,  dans  la 
syringomyelia,  par  divers  auteurs  et  en  particulier  par  Schlesinger, 


208  CENTRES  NERVEUX  INFIlRIEURS 

Saxer,  etc.;  limitees  a  la  pie-mere  elles  ont  ete  decrites  dans  le  tabes 
par  Nageotte,  dans  le  mal  de  Pott  par  Fickler,  dans  I'adipose  dou- 
loureuse  par  Dercam  et  Spiller.  On  les  rencontre  egalement  dans 
las  cas  de  section  de  la  moelle,  au  voisinage  de  la  plaie  et  dans  la 
lame  conjonctive  qui  s'interpose  entre  ses  levres  (fig.  107).  Enfin, 
Switalski  a  public  une  observation  de  nevromes  vrais  multiples  de  la 
moelle  et  de  la  pie-mere  dans  un  cas  d'atrophie  du  cervelet. 

Ces  formations  singulieres  ont  donne  lieu  a  des  interpretations 
multiples.  On  les  a  considerees  comme  des  regenerations  de  racines 


Fig.  1052.  —  Tabes  ;  coupe  de  la  moelle  au  niveau  de  la  region  sacree. 
Fibres   ;i  myeline  dans  Ic  sectcur  antero-lateral  de  la  pie-mere.    (Me'thode  Weigert-Pal). 


anterieures  apres  destruction  de  la  portion  extramedullaire  (Nageotte) 
ou  de  racines  posterieures  apres  destruction  de  la  portion  intramedul- 
laire;  comme  des  regenerations  de  fibres  des  cordons  de  la  moelle 
(Saxer,  Fickler);  comme  des  faisceaux  anormaux  des  racines  sensitives 
(Hellich).  Dercum  et  Spiller  pensent  qu'il  s'agit  d'une  anomalie  analogue 
a  la  presence  de  fibres  a  myeline  dans  la  retine:  les  fibres  nerveusesde 
la  pie-mere,  normalement  sans  myeline,  pourraient  exceptionnellement 
posseder  une  gaine  myelinique;  mais  il  faut  remarquer  que  dans  le  cas 
rapporte  par  ces  auteurs  les  fibres  a  myeline  siegeaient  au  niveau  des 
cordons  posterieurs,  qu'il  existait  une  alteration  des  cordons  de  GoU, 
enfin  que  Ton  avait  constate  durant  la  vie,  rabolition  des  reflexes  ten- 
dineux;  par  consequent  il  est  permis  de  supposer  que  dans  ce  cas  les 
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fibres  des  racines  posterieures  avaient  subi  une  alteration  et  que  les 
fibres  a  myeline  de  la  pie-mere  pouvaient  provenir  de  leur  rege- 
neration. 

ALTERATIONS  DU  LIQUIDE  CE PHALO-RACHIDIEN  RETIRE  SUR  LE  VIVANT 
PAR  L\  PONCTION  LOMBAIRE(I) 

Le  liquide  cephalo-rachidien  a  I'etat  normal  est  parfaitement 
limpide  et  incolore;  il  ne  contient  qu'une  tres  faible  quantite  de  sub- 
stances albuminoides  qui  se  decelent  par  une  legere  opalescence 
sous  I'influence  de  la  chaleur.  Soumis  a  la  centrifugation,  il  ne  donne 
qu'un  tres  petit  nombre  de  lymphocytes  dans  le  culot  apres  decan- 
tation;  ce  nombre  est  d'ailleurs  variable  el  il  est  assez  souvent  delicat 
de  decider  si  la  proportion  normale  est  conservee  ou  s'il  y  a  une  aug- 
mentation legere. 

A  I'etat  pathologique,  le  liquide  cephalo-rachidien  pent  etre  modifie 
dans  son  aspect,  dans  sa  composition  chimique  et  dans  sarichesse  en 
elements  figures. 

Tandis  que  la  lymphocytose,  meme  abondante  ne  trouble  pas  la 
limpidite  du  liquide,  la  presence  d'une  quantite  notable  de  polynu- 
cleaires  ou  de  globules  rouges  donne  un  aspect  plus  ou  moins  louche. 
Toutefois,  les  lymphocytes  en  exces  se  decelent  a  I'cBil  nu  ou  a  la 
loupe  par  un  scintillement  special  lorsque  le  tube  est  eclaire  vivement 
par  une  lumiere  oblique  et  examine  sur  un  fond  noir;  il  est  ainsi  pos- 
sible de  reconnaitre  une  lymphocytose  accentuee,  mais  on  risque  de 
la  confondre  avec  la  presence  d'une  petite  quantite  de  globules  rouges. 

La  couleur  pent  etre  modifiee  par  des  globules  rouges  oupar  divers 
pigments.  Dans  ce  dernier  cas  la  coloration  persiste  apres  centrifuga- 
tion. Les  colorations  anormales  observees  (chromodiagnostic  de 
Sicard)  sont  variables;  tantot  le  liquide  centrifuge  est  de  couleur  rou- 
geatre,  par  dissolution  d'hemoglobine,  dans  certaines  hemorragies 
recentes ;  tantot  il  est  jaune  d'or;  tantot  enfin  il  est  jaune  verdatre.  Ges 
dernieres  colorations  s'observent  a  la  suite  d'hemorragies  meningees, 
par  suite  de  modifications  du  pigment  sanguin,  dans  certaines  menin- 
gites  et  dans  certains  icteres  chroniques;  leur  pathogenie  est  encore 
mal  elucidee;  dans  certains  cas  on  a  constate  la  presence  de  sels 
biliaires. 

(1)  SiCARD,  Le  liquide  cephalo-rachidien.  Masson,  1902.  —  Milian,  Le  liquide 
cephalo-rachidien.  Steiiiheil,  1901  (contient  toute  la  bibliographic  de  la  question).  — 
Froin,  loc.  cit. 
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Au  point  de  vue  chimique,  les  seules  modifications  que  nous  men- 
tionnerons  ici  ont  trait  a  Valbimine  et  a  la  fibrine.  La  premiere  (serine 
et  globuline)  est  augmentee  dans  certains  processus  aigus  ou  chro- 
niques  qui  s'accompagnent  en  outre  de  lymphocylose  ou  de  polynu- 
cleose;  elle  est  decelee  facilement  par  I'acide  nitrique;  la  chaleur  peut, 
dans  certains  cas,  ne  pas  la  precipiter  entierement. 

La  fibrine  se  rencontre  beaucoup  plus  rarement;  dans  la  plupart 
des  cas  ou  on  I'observe,  il  existe  en  outre  une  coloration  jaune  du 
liquide:  elle  se  coagule  au  bout  de  quelques  instants  et  forme  une 
gelee  limpide  assez  peu  retractile.  Dans  a'autres  cas,  la  fibrine  a  une 
origine  accidentelle  :  elle  provient  alors  de  sang  epanche  au  moment 
de  la  piqure  et  donne  naissance  suivant  I'abondance  du  sang,  soil  a 
un  petit  caillot  cruorique,  soit  a  des  filaments  rougeatres;  cet  aspect 
est  caracteristique  de  I'hemorragie  par  piqure  d'une  veine  au  cours  de 
Taponction  (Tuffier  et  Milian) ;  au  contraire,  dans  I'hemorragie  menin- 
gee,  le  caillot  s'etant  fait  dans  I'organisme,  le  liquide  retire  par  la 
ponction,  bien  que  contenant  des  hematics  ou  des  pigments  derives  de 
Fhemoglobine,  ne  se  coagule  pas,  sauf  s'il  existe  une  meningite  con- 
comitante. 

Les  elements  figures  contenus  anormalement  dans  le  liquide 
cephalo-rachidien  doivent  etre  recherches  dans  le  culot  obtenu  apres 
centrifugation  (cytodiagnostic  de  Widal  et  de  ses  eleves,  Monod,  Sicard 
et  Ravaut).  Le  liquide,  recueilli  dans  un  tube  a  extremite  effilee,  est 
centrifuge  pendant  10  minutes,  puis  reverse;  le  culot,  que  Ton  aper- 
^oit  a  I'ceil  nu  ou  a  la  loupe,  sous  la  forme  d'une  petite  tache  blanche  ou 
rouge,  si  le  resultat  est  positif,  est  recueilli  avec  une  pipette  tres  fine 
dont  on  promene  I'extremite  sur  la  surface  du  fond  du  tube  pendant 
que  celui-ci  est  tenu  renverse  ;  on  obtient  ainsi  une  quantite  de  liquide 
Ires  faible,  que  Ton  depose  en  deux  gouttelettes  tres  petites  sur  deux 
lames  de  verre;  I'examen  direct  a  un  faible  grossissement  permet  de 
se  rendre  compte  de  la  richesse  en  cellules.  Pour  etudier  ces  cellules, 
on  laisse  secher,  on  fixe  a  I'alcool-ether  et  on  colore  a  rhematoxyline- 
eosine  ou  de  loute  autre  fa^on.  II  est  avantageux,  dans  certains  cas,  de 
fixer  les  elements  par  les  vapeurs  d*acide  osmique  avant  la  dessicca- 
lion.  La  preparation  ainsi  obtenue,  examinee  avec  un  objectif  a  im- 
mersion, montre  a  I'elat  normal  un  tres  petit  nombre  de  lymphocytes. 
A  I'etat  pathologique,  le  nombre  des  elements  nuclees  depasse  5  par 
champ  microscopique ;  dans  les  meningites  et  dans  certaines  lym- 
phocytoses, les  elements  nuclees  se  touchent. 

Pour  apprecier  plus  exaclement  la  teneur  du  liquide  cephalo- 
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rachidien  en  elements  figures,  le  mieux  est  de  compter  directemenl 
ie  nombre  contenu  dans  1  millimetre  cube.  A  cet  effet,  on  se  servira 
d'un  hemalimetre  special,  permettant  d'etaler  10  millimetres  cubes  de 
liquide;  pour  plus  de  facilite,  le  liquide  sera  teinte  a  I'aide  d'une 
goutte  de  violet  de  Paris;  on  aura  soin  de  pratiquer  la  numeration 
aussitot  le  liquide  extrait,  pour  eviter  toute  sedimentation.  Dans  ces 
conditions,  on  compte,  a  I'etat  normal,  de  cinq  a  vingt  cellules  nu- 
cleees  dans  la  totalite  du  champ  de  I'hematimetre,  ce  qui  signifie  que 
le  liquide  cephalo-rachidien  normal  contient  de  une  demie  a  deux 
cellules  par  millimetre  cube  (Nageotle). 

A  I'elat  pathologique,  le  nombre  des  lymphocytes  pent  monter  a 
vingt,  cinquante,  cent  et  davantage.  Ce  procede  doit  etre  complete 
par  celui  de  Widal,  qui  permet  d'etudier  la  morphologic  des  cellules. 

Les  elements  figures  sont  soit  des  hematics,  soit  des  cellules  nu- 
cleees.  Les  hematies  proviennent  soit  d'une  piqure  veineuse  acciden- 
telle,  soit  de  sang  epanche  pathologiquement  dans  la  cavite  sous- 
arachnoidienne.  Dans  ce  dernier  cas,  elles  presentent  des  signes 
d'alteration  pour  pen  que  I'epanchement  sanguin  remonte  a  quelques 
jours;  on  trouve  des  globules  deformes  pigmentes,  fragmentes,  inclus 
dans  des  macrophages;  le  liquide  surnageant  est  alors  teinte.  Les  ele- 
ments nuclees  peuvent  se  presenter  sous  des  aspects  divers;  tantot  ce 
sont  en  majorite  des  polynucleaires;  tantot  il  y  a  melange  en  propor- 
tions variables  de  polynucleaires  et  de  mononucleaires ;  tanlot  enfio 
les  mononucleaires  predominent  de  beaucoup.  Dans  ce  dernier  cay, 
les  petits  lymphocytes  sont  habituellement  les  plus  nombreux;  on 
observe  egalement  des  mononucleaires  plus  ou  moins  volumineux,  a 
protoplasma  plus  ou  moins  abondant;  les  plus  gros  d'entre  eux  res- 
semblent  a  des  cellules  endotheliales  et  proviennent  peut-etre  du  reve- 
tement  de  la  cavite  sous-arachnoidienne.  On  a  signale  aussi  la  presence 
d'eosinophiles.  Les  elements  nuclees  peuvent  etre  melanges  a  des  he- 
matics; il  pent  arriver  qu'ils  proviennent  exclusivement  du  sang  me- 
lange accidentellement,  ce  dont  on  s'assuie  en  constatant  que  leur 
nombre  est  en  rapport  avec  I'importance  de  I'hemorragie  et  que  la 
proportion  des  difi'erentes  especes  cellulaires  est  la  meme  que  dans  le 
sang.  On  peut  aussi  rencontrer  des  elements  nuclees  provenant  de 
tumeurs  (sarcome). 

Enfin  le  liquide  cephalo-rachidien  peut  contenir  des  microbes  que 
Ton  mettra  en  evidence  par  les  colorations  appropriees. 
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LESIONS  DES  GANGLIONS  RACHIDIENS 


Les  ganglions  rachidiens  (1)  sont  constitues  par  des  cellules  ner- 
veuses  arrondies,  munies  d'un  seiil  prolongement  bifurque  en  T 
(Ranvier);  une  branche  de  bifurcation  se  rend  dans  la  racine  poste- 
rieure,  I'autre  dans  le  nerf  peripherique ;  en  outre,  il  existe  des  cel- 
lules multipolaires,  decouvertes  par  Dogiel,  dont  les  prolongements  ne 
sorlent  pas  du  ganglion;  enfin  Ramon  y  Cajal,  en  appliquant  sa  nou- 
velle  methode  (argent  reduit)  aux  ganglions  sensilifs,  a  montre  que 
beaucoup  de  cellules,  considerees  jusqu'a  present  comme  unipolaires, 
sont  en  realite  pourvues  de  nombreux  prolongements,  qui  restent 
pour  la  plupart  inclus  dans  la  capsule  pericellulaire,  ou  ils  affectent 
des  dispositions  tres  varices  et  souvent  tres  compliquees;  le  meme 
savant  a  decouvert  egalement  une  disposition  fenetree  tres  remar- 
quable  du  corps  cellulaire  dans  certaines  cellules  du  ganglion  de 
Gasser  et  du  plexus  gangliforme  du  pneumogastrique.  Les  cellules 
unipolaires  elles-memes  sont  de  diverses  especes  et  ,de  volumes  diffe- 
rents;  les  granulations  chromatopiiiles  des  unes  sont  tres  fines,  celles 
des  autres  sont  plus  grosses.  Suivant  certains  auteurs,  le  nombre  des 
cellules  ganglionnaires  est  egal  a  celui  des  fibres  radiculaires 
(Wagner);  d'autres  estiment  que  les  fibres  radiculaires  sont  plus 
nombreuses  que  les  cellules  ganglionnaires  (Beck,  Bidder  et  Volkmann, 
Schwalbe  et  Freud);  enfin,  une  troisieme  opinion  a  ete  soutenue 
par  Helmholtz  et  par  Gaule  etLewin  (2);  suivant  ces  derniers  auteurs, 
il  n'y  aurait  qu'une  fibre  radiculaire  pour  six  a  sept  cellules  ganglion- 
naires, ce  qui  signifie  que  les  prolongements  d'un  tres  grand  nombre 
de  cellules  n'aboutiraient  pas  aux  racines. 

II  faut  ajouter  que  Hoche,  Schaffer,  Kolliker  ont  signale  I'existence 
de  cellules  unipolaires  dans  I'epaisseur  des  racines  motrices.  Zacha- 
riades  (3),  qui  aetudie  soigneusement  ce  point  interessant,  a  rencontre 
sur  le  trajet  des  racines  anterieures,  dans  six  cas  sur  douze,  des 
cellules  ganglionnaires  eparses,  analogues  a  celles  des  ganglions 

(1)  Ranvier,  Technique.  —  Dogiel,  Anat.  Anzeiger,  XII,  1896.—  Lugaro,  Riv.  de 
patol.  new.  e  ment.,  1896  et  1897.  —  Kleist,  Virchows  Arch.,  CLXXIII,  1903  et 
CLXXV,  1904.  —  Ramon  y  Cajal,  Trabajos  del  lahoratorio  de  investigaciones  biologicas 
de  la  Universidad  de  Madrid,  1905. 

(2)  Centralblatt  f.  Phys.,  1896. 

(3)  Loc.  cit. 
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annexes  a  la  racine  posterieure  (jusqu'a  800  sur  une  racine  anterieure 
sacree);  leur  role  en  anatomie  pathologique  n'est  pas  encore  connu, 
mais  on  pent  supposer  qu'il  existe  des  degenerations  dans  les  racines 
anterieures  reconnaissant  pour  cause  leur  destruction. 

Les  cellules  ganglionnaires  sont  plongees  dans  un  stroma  con- 
jonctif  et  entourees  chacune  d'une  capsule  tapissee  d'un  revetement 
de  cellules  endotheliales.  Le  stroma  conjonctif  des  ganglions  contient 
de  nombreuses  mastzellen.  Une  capsule  fibreuse  entoure  les  ganglions 
qui  sont  parfois  bilobes  ou  trilobes  dans  la  region  lombo-sacree, 
comme  c'est  de  regie  chez  certains  animaux. 

Les  lesions  cellulaires  sont  frequentes;  elles  consistent  en  chro- 
matolyse,  atrophic,  pigmentation  anormale;  nous  n'y  insisterons  pas, 
attendu  qu'elles  ne  se  dilTerencient  pas  des  lesions  des  cellules  ner- 
veuses  en  general,  etudiees  dans  le  tome  precedent.  Toutefois,  nous 
devons  mentionner  certaines  particularites  qui  leur  sont  propres.  On 
sait  que,  d'une  fa^on  generale,  les  cellules  nerveuses  subissent  une 
alteration  speciale  lorsque  leurs  cylindraxes  sont  detruils  (reaction 
a  distance  de  Nissl);  les  cellules  des  ganglions  n'echappent  pas  a  cette 
regie,  mais  Lugaro  a  constate  que  la  section  du  nerf  peripherique 
seule  entraine  la  chromatolyse,  celle  des  racines  posterieures  etant 
sans  action;  ces  resultats  ont  ete  confirmes  par  van  Gehuchten; 
K.  Kleist,  au  contraire,  a  observe  une  reaction  apres  section  des  ra- 
cines, mais  un  peu  difTerente  dans  sa  forme  et  moins  intense  que  celle 
qui  suit  la  section  des  nerfs  peripheriques. 

Une  autre  alteration  qui  est  speciale  aux  cellules  des  ganglions  ra- 
chidiens,  mais  qui  se  relie  aux  lesions  du  stroma  conjonctif,  est  la  cap- 
sulite  ou  proliferation  des  cellules  endotheliales  de  la  capsule;  aulieu 
de  former  une  couche  unique,  ces  cellules  proliferent  et  s'accumulent 
en  refoulant  le  protoplasma  des  cellules  ganglionnaires.  Cette  lesion, 
lorsqu'elle  est  peu  accentuee,  est  banale  et  se  rencontre  dans  les  cas 
les  plus  divers,  surtout  chez  les  vieillards  ( 1 );  elle  atteint  une  tres 
grande  intensite  dans  la  rage  experimentale,  oii  elle  forme  des  nodules 
consideres  comme  caracteristiques  par  van  Gehuchten  et  Nelis. 

Dans  la  syphilis  hereditaire  du  foetus,  Sibelius  (2)  a  decrit  une 

(1)  Suivant  Ramon  y  C;ijal,  il  ne  s'agirait  pas  dans  ce  cas  d'une  lesion,  mais  bieii 
rt'iinc  disposition  nornialc,  en  rapport  avec  le  devcloppenient  progrcssif  des  dendrites 
intracapsulaircs  et  des  fenestrations  signalecs  plus  haut,  les  interstices  entrc  les  den- 
drites et  les  fenfires  du  protoplasma  etant  occupes  par  les  cellules  multipliecs  de  la 
capsule. 

(2)  Sibelius,  Zur  Kentniss  der  Entwicklungsstdrungen  der  Spinalganglienzellen 
bei  hereditdr  luelischen,  missbildeten  und  anscheinend  normalen  Neugeborenen.  (Z), 
Zeilschr.  f.  Nervenkeilk.,  XX.,  1901.) 
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anomalie  remaquable  dans  la  disposition  des  cellules  des  ganglions 
rachidiens;  a  cote  des  cellules  normales  neltement  isolees  les  unes 
des  autres  par  leurs  capsules  propres,  il  existe  des  colonies  de  cel- 
lules, deformees  et  allerees  pour  la  plupart,  groupees  au  nombre  de 
plus  de  quaranle,  depourvues  de  capsules  et  serrees  les  unes  contre 
les  autres.  Sibelius  considere  celte  alteration  comme  un  arret  de 
developpement  des  ganglions,  en  se  fondant  sur  ce  fait  qu'au  debut  de 
leur  developpement  toutes  les  cellules  sont  normalement  juxtaposees, 
comme  elles  le  restent  tardivement  dans  les  colonies  pathologiques ; 
la  formation  de  ces  dernieres  resulterait  done  d'un  developpement 
imparfait  du  tissu  conjonctif  qui,  a  I'etat  normal,  vient  separer  les 
cellules  les  unes  des  autres.  R.  Rebizzi  (1)  a  retrouve  cette  alteration 
chez  une  femme  adulte  heredo-syphilitique. 

Les  ganglions  rachidiens  peuvent  etre  comprimes  par  des  tumeurs 
et  des  lesions  of^seuses  ou  fibreuses  des  trous  de  conjugaison.  lis  sont 
souvent  envahis  par  la  tuberculose  dans  le  mal  de  Pott.  lis  peuvent 
subir  des  lesions  inflammatoires  au  cours  de  nevrites  ascendantes  et 
surtout  a  la  fjuite  de  nevrites  radiculaires  transverses,  dans  les  menin- 
gites  purulentes  aigues  et  dans  les  meningites  chroniques  (tabes).  Dans 
ce  dernier  cas,  c'est  le  pole  superieur  qui  est  envahi  et  qui  devient 
le  siege  de  processus  sclereux  ou  cavitaires.  Mais  il  pent  exister  aussi 
quelques  lesions  inflammatoires  diffuses. 

Dans  deux  cas  de  tabes  avec  lesions  parenchymateuses  peu  intenses 
des  racines  et  dans  un  cas  de  tabes  tout  a  fait  frusle,  I'un  de  nous  a 
observe  des  alterations  interstitielles  diffuses  tres  marquees  des  gan- 
glions qui  avaienl  pris  un  volume  considerable,  sans  que  les  cellules 
ganglionnaires  aient  paru  souffrir  plus  que  de  coutume. 

Dans  le  zona  idiopathique  on  observe  des  lesions  inflammatoires, 
a  tendance  hemorragique,  des  ganglions  rachidiens;  ces  lesions, 
caracterisees  par  une  infiltration  abondante  de  cellules  rondes,  ont 
ete  etudiees  recemment  par  Head  et  Campbell  (2)  qui  ont  fait  un 
historique  complet  de  la  question  et  ont  fourni  trente  et  une  obser- 
vations personnelles ;  dans  le  zona  symptomatique  la  nature  des 
lesions  ganglionnaires  est  en  rapport  avec  la  maladie  causale. 

Nous  verrons  plus  loin  qu'il  existe  des  lesions  speciales  des  gan- 
glions dans  la  rage  et  dans  la  lepre  (voir  p.  '253  et  362). 

(1)  Rebizzi,  La  malattla  di  Westphal-Strumpell  {Riv.  di  pat.  new.  et  ment.,  1905.) 
(•2)  Hkad  and  Campbell,  The  Pathology  of  Herpes  Zoster.  (Brain,  XXIII,  1900.) 
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LESIONS  DE  LA  MOELLE  EPINIERE 

Indications  techniques.  —  La  moelle  epinieie  est  im  organe  tres 
fragile  qui  doit  etre  enleve  avec  beaucoiip  de  precautions  et  ne  pas 
subir  de  manipulations  avant  la  fixation. 

L'enlevement  de  la  moelle  doit  etre  pratique  avant  celui  du  cerveau 
pour  eviter  la  section  oblique  du  collet  du  bulbe,  qui  fait  perdre  une 
certaine  etendue  de  tissu;  les  lames  vertebrales  sont  sectionnees  de 
chaque  c6te  soit  au  rachitome,  soit  au  ciseau  de  Mac-Ewen,  manie 
parallelement  a  la  colonne  vertebrale  apres  engagement  de  son  bou- 
ton  conducteur  dans  le  canal  par  une  breche  prealablement  pratiquee; 
la  moelle  etant  decouverte,  on  fait  ensuite  sauter,  a  I'aide  d'un  davier, 
les  pedicules  des  vertebres  pour  mettre  a  nu  les  ganglions  rachidiens; 
puis,  on  degage  I'extremite  du  sac  dural  et  les  ganglions  sacres  des 
trous  de  conjugaison  avec  un  scalpel  bien  tranchant  en  saisissant  un 
pli  de  la  dure-mere  a  I'aide  d'une  pince,  ou  rnieux  d'un  tenaculum- 
on  extrait  enfin  la  moelle  de  bas  en  haul,  en  la  relevant  a  I'aide  du 
tenaculum  fixe  a  la  region  sacree  et  en  degageant  successivemeni 
tous  les  ganglions  rachidiens. 

Zachariades  a  indique  un  moyen  commode  d'enleverla  moelle  et  les 
ganglions  sacres  en  meme  temps  que  I'origine  des  nerfs  sciatiques  ; 
apres  avoir  decouvert  la  moelle  par  le  procede  ordinaire,  il  libere  le 
sacrum  des  os  iliaques  par  deux  traits  de  scie,  coupe  les  sciatiques  le 
plus  loin  possible,  separe  le  sacrum  de  la  colonne  lombaire  en  ouvrant 
I'articulation  sacro-lombaire,  puis,  saisissant  le  sacrum  apleine  main, 
il  s'en  sert  pour  tenir  et  relever  la  moelle  pendant  qu'il  sectionne  ses 
attaches  de  bas  en  haut.  Le  sacrum  est  plonge  dans  le  liquide  fixateur 
I  en  meme  temps  que  la  moelle ;  ulterieurement,  lorsque  le  durcisse- 
I  ment  est  effectue,  on  extrait  a  loisir  la  queue  de  cheval  de  son  enve- 
loppe  osseuse. 

Quel  que  soit  le  procede  employe,  il  ne  faut  pas  fragmenter  la 
I  moelle  fraiche,  mais  la  placer  tout  entiere  dans  un  long  recipient, 
apres  avoir  incise  les  meninges  en  avant  et  en  arriere,  la  suspendre  en 
haut  par  la  dure-mere  et  fixer  a  la  partie  inferieure  du  sac  dural,  si 
Ton  n'a  pas  garde  le  sacrum  attenant  a  la  moelle,  un  poids  destine  a 
la  tendre;  on  evite  ainsi  en  partie  le  raccourcissement  du  a  la  retrac- 
tion elastique  de  la  pie-mere;  ce  raccourcissement,  qui  atteint  le 
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dixieme  de  la  longueur  tolale,  enlraine,  enlre  autres  consequences,  le 
plissement  des  tubes  de  la  substance  blanche  et  le  retrecissement  des 
orifices  d'entree  des  racines,  comme  I'a  monlre  I'un  de  nous. 

Un  precede  excellent  est  celui  qui  a  ele  preconise  par  P.  Marie.  11 
consiste  a  introduire  le  plus  tot  possible  apres  la  mort  une  solution 
concentree  de  formol  dans  la  cavite  sous-arachnoidienne  a  I'aide  d'un 
trocart  a  hydrocele  enfonce  par  Tangle  interne  de  I'oeil  a  travers  la 
paroi  orbitaire.  De  cette  fagon,  la  moelle  est  completement  fixee  avant 
toute  manipulation,  et  Ton  evite,  a  coup  sur,  un  certain  nombre 
d'alterations  artificielles. 

11  faut  savoir,  en  effet,  que  des  manipulations  un  peu  brutales  de 
la  moelle  fraiche  et  surtout  son  ecraseraent  par  le  contact  accidentel 
de  I'outil  au  cours  de  la  mise  a  nu  sont  capables  de  produire  des  alte- 
rations qui  ont  souvent  ete  decrites  comme  des  etats  pathologiques  ou 
des  anomalies.  Bon  nombre  de  foyers  de  ramollissement  et  presque 
toutes  les  ItcUrotopies  de  la  substance  grise,  decrites  par  de  nombreut 
auteurs,  et  en  particulier  par  Kronthal,  ne  reconnaissent  pas  d'autre 
cause,  comme  Tout  montre  Ira  van  Gieson,  puis  J.  Collins  (1).  Suivant 
ce  dernier  auteur,  la  raison  qui  fait  que  Ton  rencontre  Theterotopie 
surtout  dans  les  moelles  malades  est  que  celles-ci  sont,  du  fait  de 
la  maladie,  moins  resistantes  aux  traumalismes  d'autopsie. 

En  outre  des  heterotopics  transversales,  il  se  produit  parfois  des 
heterotopics  longitudinales  qui  donnent  naissance  a  des  aspects 
encore  plus  trompeurs,  non  encore  decrits;  les  pressions  acciden- 
telles,  apres  avoir  reduit  le  tissu  en  bouillie  sur  une  petite  elendue, 
peuvent  chasser  cette  bouillie,  qui  fuse  en  hauteur  dans  les  regions 
voisines  sur  un  espace  de  plusieurs  centimetres  en  prenant  la  forme 
de  certains  ramoUissements  veritables;  on  voit  alors,  au  centre  d'une 
coupe  de  moelle,  une  formation  arrondie  ou  ovoide  enchassee  dansun 
des  cordons  posterieurs  ou  dans  une  des  cornes  posterieures,  dont  les 
tissus  sont  refoules  tout  aulour;  c'est  la  coupe  d'une  colonne  de  tissu 
ramolli  qui  part  du  point  ecrase  et  a  envahi  une  portion  de  moelle  non 
autrement  deformee.  Ce  tissu  immigre  pent  etre  normal;  on  constate 
alors  qu'il  est  forme  par  de  la  substance  blanche  dont  les  lubes  sont 
bien  colores,  mais  fragmenles  et  desorientes,  ou  bien  par  une  portion 
de  substance  grise  qui  pent  avoir  conserve  sa  configuration  normale. 
Dans  d'autres  cas,  le  tissu  ectopic  est  palhologique  et  provient  d'un 

(1)  Ira  van  Gieson,  A  Sludy  of  the  artefacts  of  the  nervous  system  {N.-Y.  med. 
i/.,  1892).  —  J.  Collins,  Ueber  ein  Heterotopie  vorlduschendes  Kunstproducl  des 
Ruckenmarkes.  (Neurol.  CentralbL,  1895.) 
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foyer  de  myelite;  si  Ton  n'est  pas  prevenu  de  la  possibilite  du  fait,  il 
peut  elre  difficile  de  reconnaitre  la  nature  d'un  tel  artifice  de  prepara- 
tion, qui  a  ete  figure  comme  lesion  pathologique  a  plusieurs  reprises. 
II  faut  ajouter  que  des  fusees  analogues  de  produits  pathologiques 
peuvent  se  rencontrer  dans  certaines  affections  en  dehors  de  tout 
artifice. 

A  moins  d'indications  particulieres,  il  est  generalement  utile  de 
commencer  la  preparation  de  la  moelle  par  un  durcissement  prealable 
dans  une  solution  de  formol  a  10  pour  100  (contenant  4  pour  100  d'al- 
dehyde  formique  gazeux).  La  piece  restera  dans  celte  solution  le  temps 
strictement  necessaire  pour  qu'elle  soit  egalement  durcie  dans  toute 
son  epaisseur;  puis  on  reperera  les  racines,  comme  nous  Tavons  in- 
dique  plus  haut,  et  on  debitera  I'axe  nerveux  en  segments  radiculaires 
numerotes.  De  chaque  segment  on  debitera  trois  tron^ons  au  moins 
et  on  mettra  le  premier  dans  I'alcool,  pour  colorer  les  cellules  au  bleu 
de  methylene,  rechercher  les  microbes,  etudier  le  tissu  conjonctif;  le 
second  dans  le  bichromate,  pour  faire  la  technique  de  Marchi;  le  troi- 
sieme  dans  le  melange  de  Weigert  (1),  pour  la  methode  de  Weigert- 
Pal.  De  cette  fa^on  on  aura  tres  vite,  de  chaque  niveau  de  la  moelle, 
des  coupes  colorees  par  les  methodes  essenlielles. 

II  faut  savoir,  pour  I'interpretalion  des  coupes,  que,  malgre  les  pre- 
cautions prises,  la  moelle  n'est  pas  fixee  uniformement  dans  toute  son 
epaisseur;  il  en  resulte  la  formation  de  zones  concentriques  dans  les- 
quelles  les  aspects  et  les  colorations  ne  sont  pas  exactement  equiva- 
valents;  naturellement,  cet  accident  est  tres  exagere  si,  en  i)assant  la 
moelle  par  des  fixateurs  successifs,  on  n'attend  pas  que  le  premier  ait 
penetre  completement;  il  est  encore  assez  marque  si  I'on  emploie  cer- 
tains fixateurs  composes  dont  les  elements  penetrent  avec  une  vitesse 
differente,  comme  le  liquide  de  Zenker,  mais  il  existe  aussi,  quoique 
attenue,  avec  le  formol,  comme  I'a  montre  Vasoin  (-2).  Cet  auteur  a 
constate  qu'il  se  forme  dans  la  moelle  trois  zones,  au  niveau  desquelles 
la  fixation  est  differente  :  I'aspect  de  la  zone  centrale  se  rapproche  de 
la  zone  peripherique  plus  que  de  celui  de  la  zone  moyenne.  La  zone 

(1)  Le  melange  de  Weigert  pour  le  durcissement  rapide  est  compose  dc :  bichromate 
de  polasse,  5;  alun  de  clirome,  2  ;  eau,  JOU.  Les  iiiorceaux  doivent  etre  minces  (5  milii- 
melres  au  plus)  et  sejourner  de  quatre  a  six  jours  dans  ce  liquide.  l^our  colorer  les 
coupes  par  la  methode  de  Weigcrt-I'al  on  trouvcra  bien  de  inordancer  les  coupes 
pendant  vingt-quaire  heures  dans  une  solution  de  sulfate  de  cuivrc  a  Ui  pour  100  avant 
la  coloration  (Nageolle). 

(2)  Vasoin,  Veriinderungen  des  Huckenmarkes  bei  der  Fixierumi.  (Zeilsclir.  f.  wiss. 
^fikr.,  mi.) 
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peripheriqiie  penelre  dans  rinterieur  de  la  moelle  au  niveau  des 
scissiires,  dont  elle  suit  les  bords. 

II  est  souvent  utile  de  savoir  distinguer  sur  une  coupe  de  moelle  le 
cote  droit  du  cote  gauche;  parfois,  la  lesion  elle-meme  permet d'orien- 
ter  facilement  les  coupes,  comine  par  exemple  lorsqu'il  s'agit  d'une 
hemiplegie;  dans  le  cas  contraire,  on  a  quelquefois  recoups  a  une 
incision  superficielle  pratiquee  do  haut  en  has  sur  un  des  cotes,  alors 
que  la  moelle  est  encore  enliere.  Mais  il  existe  un  moyen  plus  simple 
de  s'orienter  qui  consiste  a  reconnailre  si  la  coupe  de  moelle  est  vue 
par  sa  face  inferieure  ou  par  sa  face  superieure  :  il  suffit  pour  cela  de 
chercher  avec  la  vis  micrometrique  dans  quel  sens  est  dirigee  I'obli- 
quite  des  fascicules  radiculaires  anterieurs  dans  I'epaisseur  de  la  sub- 
stance blanche;  s'ils  paraissent  obliques  en  avant  et  en  bas,  c'est  que 
la  coupe  est  vue  par  sa  face  superieure. 

Considerations  generalei  sur  I'aDatomie  pathologique 
de  la  moelle.  —  Lesions  elementaires. 

La  moelle  epiniei  e  pent  etre  lesee  par  une  atteinte  directe  portee 
sur  son  tissu  (lesions  intrinseques)^  ou  bien  par  le  retentissement  d'un 
processus  destructif  siegeant  en  dehors  d'elle  (lesions  extrinseques). 
Les  lesions  intrinseques  resultent  de  traumatismes,  de  compressions, 
de  tumeurs,  de  processus  inflammatoires  ou  toxiques,  d'hemorragies, 
ou  enfin  de  I'alrophie  simple  des  elements  nobles.  Les  lesions  extrin- 
seques comprennent  les  degenerations  secondaires,  qui  sont  causees 
par  des  foyers  situes  hors  de  la  moelle,  et  les  atrophies  consecutives  a 
la  lesion  des  nerfs  peripheriques. 

Les  agents  morbides  atteignent  la  moelle  par  differentes  voles,  dont 
la  connaissance  inleresse  I'anatomiste.  Tantot  il  s'agit  d'un  trauma- 
tisme  ou  d'une  compression  lente,  tantot  de  troubles  circulatoires 
d'origines  diverses;  tantot  des  microbes  ou  des  poisons  sont  apportes 
directement  dans  les  tissus  par  la  circulation  sanguine  (Hoche);  tan- 
t6tle  grand  lac  lymphatique  sous-arachnoidien  joue  un  role  essentiel 
dans  le  transport  et  la  repartition  de  I'agent  nocif  (voir  p.  181);  tan- 
tot, enfin,  la  porle  d'entree  se  trouve  dans  les  nerfs  peripheriques 
(nevrites  ascendantes).  Dans  ce  dernier  cas,  les  germes  ou  les  poisons 
remontent  le  long  des  gaines  conjonctives  des  nerfs  pour  aboutira 
I'espace  sous-arachnoidien  et  a  la  moelle  (experiences  de  Homen  et 
Laitinen,  de  Sicard,  de  Guillain);  mais,  en  outre,  il  semble  que, 
dans  certaines  intoxications  (tetanos  entre  autres),  ce  soient  les  cylin- 
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draxes  eux-memes  qui  Iransportent  le  poison  (A.  Marie  et  Morax). 
11  arrive  frequemment  que  plusieurs  de  ces  processus  morbides  se 
superposent  et  s'enchainent  pour  produire  les  lesions  observees  (1). 

II  faut  ajouter  que  certaines  dispositions  anatomiques  ont  une 
i>rande influence  sur  revolution  et  sur  la  configuration  des  lesions;  en 
efl'et,  les  substances  blanche  et  grise  possedentdes  proprietes  physiques 
speciales  qui  I'eglent  le  cheminement  des  poisons  et  des  produits 
pathologiques  dans  I'inlerieur  de  la  moelle,  ainsi  que  nous  le  consta- 
terons  plus  loin,  en  particulier  a  propos  de  rhematomyelie  et  de  la 
syringomyelie. 

Suivant  la  nature  de  I'agent  morbide,  sa  vole  d'entree  et  son  mode 
d'action,  il  apparait  des  alterations  elementaires  variees,  qui  se 
groupent  pour  former  difl'erenls  types  lesionnels.  Nous  passerons  en 
revue  successivement  les  modifications  macroscopiques  et  les  altera- 
tions histologiques  elementaires  que  Ton  pent  observer  dans  la 
moelle. 

Uexamen  a  Voeil  nu  doit  etre  pratique  avec  discretion  lorsque  la 
moelle  est  fraiche,  a  cause  de  la  fragilite  des  tissus;  il  ne  donne,  d'ail- 
leurs,  pas  de  renseignements  indispensables.  Independamment  des 
alterations  meningees,  I'examen  a  I'oeil  nu  permet  de  constater  des 
changemcnts  de  volume;  la  moelle  peut  etre  petite,  soit  parce  que  son 
developpement  a  ete  insuffisant,  soit  parce  qu'elle  est  atrophiee  par 
sclerose ;  au  contraire,  elle  peut  etre  tumefiee.  soit  par  suite  de  la 
presence  d'une  tumeur,  d'une  hemorragie,  d'un  abces,  soit  par  le  fait 
d'un  oedeme  des  tissus. 

La  consistance  de  la  moelle  est  variable,  suivant  son  etat  de  con- 
servation et  le  soin  qu'on  a  mis  a  I'extraire;  en  outre,  elle  est  modifiee 
par  les  lesions  que  Ton  y  rencontre.  Dans  les  scleroses  anciennes,  la 
moelle,  dans  son  entier  ou  dans  certains  points  seulement,  est  indu- 
ree.  Au  contraire,  dans  les  processus  inflammatoires  aigus  sa  con- 
sistance est  molle  et  elle  se  reduit  facilement  en  bouillie  par  Teffet  des 
manipulations;  aussi  confond-on  souvent  les  ievmes  ramollissement 
eimy elite  aigue ;  certains  auteurs  reservent  la  denomination  de  ramol- 
lissement aux  foyers  de  necrose  ischemique. 

Sur  une  coupe  transversale,  on  peut  apercevoir  la  congestion  des 

(1)  HOMEN  ct  Laitinen,  Zieglcrs  Bellrdge,  XXV,  1899.  —  Sicard,  These  de  Paris,  1899. 

—  GuiLLAiN,  Congres  international,  Paris  1900  (neiirologie).  —  A.  Marie  el  MORAX, 
Annates  de  I'lnstilut  Pasteur,  1903.  —  mcard  et  Cestan,  Soc.  med.  des  hopif.,  1901. 

—  Nageotte,  H)id. 
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vaisseaux,  les  hemorragies,  les  pertes  de  substance,  les  tumeurs  intra- 
meduUaires  et  les  changeinents  de  coloration.  Les  lesions  recentes,  qui 
contiennent  beaucoup  de  corps  granuleux,  s'accusent  par  un  aspect 
crayeux  opaque  de  la  substance  blanche;  cet  aspect  s'accentue  lorsque 
la  moelle  a  ete  fixee  par  le  formol;  dans  le  bichromate,  les  faisceaux 
degeneres  tranchent  par  leur  coloration  jaune  pale.  Les  lesions 
anciennes  de  la  substance  blanche  sont  reconnaissables  a  leur  aspect 
gris  rose  translucide ;  a  leur  niveau,  le  tissu  est  plus  dur,  plus  elastique 
et  s'affaisse  au-dessous  de  la  surface  de  section.  L'exposition  a  I'air 
modifie  I'aspect  des  lesions  et  les  rend  souvent  plus  apparentes. 
Mais  Tabsence  de  changements  nnacroscopiques  ne  prouve  en  aucune 
fa^on  I'integrite  des  lissus. 

Les  lesions  histologiques  elementaires  portent  soit  sur  les  espaces 
vasculo-conjonctifs  (appareil  mesodermique  de  la  moelle),  soit  sur 
le  parenchyme  proprementdit  (appareil  ectodermique),  soit,  enfin,  sur 
ces  deux  appareils  a  la  fois;  il  faut  toujours  distinguer  soigneusement 
ce  qui,  dans  Tensemble  anatomo-palhologique,  revient  a  I'un  ou  a 
I'autre  de  ces  tissus. 

On  pent  observer  des  troubles  circulatoires,  des  oedemes  et  des 
exsudats,  des  infiltrations  ccllulaires,  des  lesions  de  la  nevroglie, 
enfin  des  alterations  des  elements  nerveux. 

TROUBLES  CIRCULATOIRES  ET  LEURS  CONSEQUENCES 

La  congestion  vasculaire  resulte  soit  d'un  trouble  de  la  circulation 
generate,  soit  d'un  obstacle  place  sur  le  trajet  des  vaisceaux  eiferents, 
soit  d'une  reaction  inflammatoire  :  congestion  passive  ou  active. 
Cette  alteration  pent  s'accompagner  d'hemorragies  interstitielles  plus 
ou  moins  etendues;  elle  constitue  un  element  important  de  la  plu- 
part  des  lesions  meduUaires. 

Varret  de  la  circulation  peut  se  produire  dans  un  territoire  donne 
de  la  moelle  sous  I'influence  d'une  thrombose,  d'une  embolie  ou  d'une 
obliteration  vasculaire  par  alteration  des  parois;  il  en  resulte  un  foyer 
de  necrose  ischemique,  qui  se  traduit  par  un  ramollissement  rouge, 
puis  jaune,  s'il  s'est  epanche  du  sang  dans  les  tissus  necroses  {in farc- 
tus  hemorragiques) ;  dans  le  cas  contraire,  il  se  forme  un  ramollisse- 
ment blanc. 

11  faut  noter  que  les  foyers  de  necrose  que  Ton  observe  dans  diffe- 
rentes  myelites  ne  trouvent  pas  toujours  une  explication  complete- 
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ment  satisfaisanle  dans  les  obliterations  vasculaires  constatees;  on 
pent  meme  rencontrer  des  vaisseaux  parfaitement  intacts  et  remplis 
de  sang  circulant  au  centre  de  foyers  etendus  de  necrose,  ce  qui  laisse 
supposer  qu'il  existe  d'autres  facteurs  necrosants  que  I'ischemie. 
Nous  reviendrons  sur  ce  point  a  propos  des  ramollissements  syphili- 
tiques  (voir  p.  301). 

D'autre  part,  I'arret  de  la  circulation  peut  n'etre  pas  complet,  ni 
durable;  dans  ce  cas,  il  y  a  ischemic  relative,  et  ce  phenomene  peut 
amener  des  destructions  de  tissu  moins  brutales  que  la  necrose 
massive;  les  elements  les  plus  fragiles,  c'est-a-dire  les  elements  nobles, 
peuvent  etre  seuls  atteints  par  un  processus  necrobiotique,  qui 
respecte  la  nevroglie  et  les  vaisseaux. 

L'etude  de  Tischemie  de  la  moelle  et  des  consequences  varices 
qu'elle  peut  entrainer  est  eclairee  par  des  experiences  classiques  que 
nous  devons  relater  ici. 

Ischetnie  exp^rimentale  de  la  moelle  (1). 

i""  Experience  de  Stenon.  —  En  1657,  Nicolas  Stenon  montra  qu'en 
liant  Taorte  abdominale  chez  des  poissons  on  abolit  aussitot  les 
mouvements  de  la  moitie  posterieure  du  corps;  cette  experience  a 
ete  souvent  repetee  depuis  sur  les  mammiferes;  Schiffer  a  montre 
que  la  paralysie  resulte  de  I'anemie  de  la  portion  inferieure  de  la  moelle. 
Litten,  Ehriich  et  Brieger,  Spronck,  Singer,  puis  Marinesco,  Ballet  et 
Dutil  ont  etudie  les  modifications  histologiques  qui  sont  le  resultat 
de  cette  anemic.  Les  lesions  varient  suivant  le  temps  qu'a  dure  la 
ligature  arterielle;  lorsque  I'arret  de  la  circulation  a  dure  une  heure, 
chez  les  lapins,  toutes  les  cellules  nerveuses  de  la  moelle  lombaire 
sont  irremediablement  detruites;  I'operation  aboutit,  en  quelque 
sorte,  a  Tenucleation  de  la  substance  grise  par  la  necrose ;  les  fibres 

(I)  VuLPiAN,  Gaz.  hebd.,  1861. —  Panum,  Beitr.  z.  Lehre  von  Embolle  [Virchows 
Arch.,  XXV,  1862).  —  Schiffer,  Ueberdie  Bedeutung  des  Stenson" schen  Versuclis  {Cen- 
tralbl.  f.  d.  med.  Wiss.,  1869).  —  Litten,  Unlersclmngen  uber  den  fisemorr.  Infarct 
{Zeitschr.  f.  ktin.  med.,  1880).  —  Ehrlich  ct  Brieger,  Ueber  die  Ausschaltung  des  Len- 
denmarkgraus  (Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  188i). —  Spronck,  Lesions  de  la  moelle  epmiere 
determinees  par  Vanemie  passagere  de  eel  organe  {Arch,  de  phys.,  1888).  —  Singer,  Ueber 
experimenielle  Embolien  am  Ceniralnervensi/slem  {Prag.  med.  Wochenschr.,  1895),  — 
Lamy,  Sur  les  lesions  medull aires  d'origine  vasculaire  {Arch,  de  phys.,  1895). 
Lesions  medullaires  experimenlales  produites  par  les  embolies  aseptiques  {Arch,  de 
phys.,  1897).  —  Marinesco,  Lesions  de  la  moelle  conseciitives  d  la  ligature  de  I'aorte 
abdominale  {Soc.  de  biol.,  1896).  —  Ballet  ct  Dutil,  Lesions  experimenlales  des 
cellules  de  la  moelle  (Congres  des  al.  et  ncurol.  Nancy,  1896).  —  Hoche,  Experi- 
menielle Beilrdge  zur  Pathologic  des  Ruckenmarkes  (Arch.  f.  Psych.,  1899). 
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nerveuses  doiit  le  centre  trophique  est  situe  hors  de  la  moelle  sont, 
au  contraire,  conservees,  ce  qui  tend  a  prouver  que  les  fibres  ner- 
veuses sont  beaucoup  moins  sensibles  que  les  cellules  nerveuses  a 
rischemie  des  tissus  qu'elles  traversent.  Mais  il  faut  bien  noter  que  la 
necrose  est  exclusivement  limitee  a  I'element  noble  ;  c'est  la,  comma 
I'a  monlre  Litten,  un  phenomene  general  qui  s'observe  dans  tons  les 
visceres  soumis  a  I'anemie  temporaire ;  les  vaisseaux  et  la  nevroglie 
nesont  pas  detruits;  aussi  ne  se  produit-il  pas  d'hemorragies  notables 
ni  de  pertes  de  substance. 

Suivant  Spronck,  la  consislance  de  la  moelle  est  diminuee  quatre 
jours  apres  I'operation;  mais  cette  diminution  est  passagere;  au  bout 


Fig.  103.  —  D'aprds  Spronck.  A  ganclio,  lesions  dc  la  mocUe  lombaire  du  lapln  deterniiiiees  par  I  a 
ligature  temporaire  de  I'aorle  duraiit  unc  lieiire,  trenle-deux  jours  apres  la  ligature;  atropjiie  dc 
la  substance  grise  avec  dispaiilion  de  ses  cellules  uerveuses ;  sclerose  de  certaiiies  regions  de  la 
substance  blanche  par  destruction  des  fibres  endogenes;  a,  b,  zones  saines  des  cordons  aulcrieur 
et  lateral;  c,  portion  sclorosec  de  ces  faisceaux;  (/,  cordon  poslerieur  sain;  e,  zone  anterieure 
sclerosee  des  cordons  post6rieurs.  A  droite,  moelle  de  lapin  normal  au  meme  niveau. 

de  douze,  treize,  trente-deux  jours,  la  consistance  est  redevenue  noi- 
male.  Les  cellules  de  la  substance  grise  s'alterent  tres  rapidement;  au 
bout  de  douze  jours,  il  n'en  reste  plus  trace;  les  tubes  nerveux  qui 
proviennent  de  ces  cellules  se  detruisent  egalement  tres  vite,  beaucoup 
plus  vite  que  lorsqu'ils  subissent  la  degeneration  wallerienne;  le 
cylindraxe  subit  des  gonflements  moniliformes ;  la  myeline  se  frag- 
mente  et  se  resorbe.  Un  point  interessant  a  noter  est  ce  fait  que  I'alte- 
ration  des  fibres  des  racines  motrices  est  beaucoup  plus  rapide  dans 
leur  portion  inlramedullaire  que  dans  leur  portion  extramedullaire ; 
tandis  qu'au  bout  de  quatre  jours  la  premiere  portion  est  reduite  a 
fetat  de  detritus  granuleux,  les  racines  anterieures  hors  de  la  moelle 
et  les  nerfs  qui  leur  font  suite  sont  encore  inalteres;  la  degeneration 
wallerienne  de  ces  portions  ne  devient  appreciable  qu'au  bout  de 
quatre  a  cinq  jours  (Spronck). 
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Les  fibres  nerveuses  des  racines  posterieures,  ainsi  que  les  gan- 
glions rachidiens,  resistent  absolument  a  la  destruction. 

Toutes  les  cellules  de  la  substance  grise  sont  detruites  sans 
exception  (pour  les  lesions  cellulaires,  v.  t.  II,  p.  794);  dans  la  sub- 
stance blanche,  toutes  les  fibres  endogenes  subissent  le  memesort; 
les  cordons  posterieurs,  formes  presque  completement  de  fibres  ra- 
diculaires,  restent  intacts,  a  I'exception  d'une  petite  zone  situee  au 
contact  de  la  commissure  poslerieure;  dans  les  cordons  antero-late- 
raux,  tout  est  detruit,  sauf  deux  petiles  zones  marginales  qui  occupent 
la  parlie  antero-mediale  du  cordon  anlerieur  et  la  partie  postero-late- 
rale  du  cordon  lateral  et  qui,  suivant  Spronck,  paraissent  representer 
les  faisceaux  pyramidaux  direct  et  croise.  La  disparition  des  elements 
nobles  entraine  une  atrophic  el  une  deformation  considerables  de  la 
moelle.  La  nevroglie  entre  en  proliferation  au  bout  de  douze  jours 
(karyokinese),  pour  combler  les  vides  produits;  les  vaisseaux  sont  a 
peu  pres  inalteres. 

2"^  Embolies  aseptiques  eooperimentales.  —  Les  lesions  medullaires 
produites  par  I'introduction  dans  I'aorte  de  poudres  aseptiques  qui 
vont  constituer  des  embolies  capillaires  ont  ete  etudiees  par  Panum, 
Vulpian,  Singer,  et  surtout  par  Lamy  et  par  Hoche.  Lamy  a  pu 
obtenir  la  survie  des  animaux  en  empechant  par  un  precede  special 
la  production  d'embolies  dans  les  autres  visceres. 

Le  type  de  ces  lesions  est  tout  a  fait  different  de  celui  que  Ton 
observe  dans  la  ligature  temporaire  de  I'aorte;  lorsque  la  poudre 
injectee  est  suffisamment  fine  pour  penetrer  dans  les  capillaires  (lyco- 
pode),  il  se  forme  des  infarctus  hemorragiques.  Si,  au  contraire,  les 
particules  sont  plus  volumineuses,  comma  les  graines  de  la  vanille, 
elles  s'arretent  dans  les  arleres  meningees,  principalement  dans  la 
spinale  anterieure,  et  il  se  developpe  dans  les  territoires  ischemics 
des  lesions  cellulaires  plus  ou  moins  analogues  a  celles  decrites  plus 
haut,  sans  foyer  de  ramollissement  (Lamy). 

Les  infarctus  causes  dans  le  tissu  meduUaire  par  les  embolies 
capillaires  sont  plus  nombreux  dans  la  substance  grise  que  dans  la 
substance  blanche.  Lorsqu'ils  siei^ent  dans  la  substance  blanche,  ils 
affectenl  une  forme  en  coin,  a  base  peripherique,  qui  est  assez  carac- 
teristique.  Dans  ce  cas,  il  reste  habiluellement  une  tres  mince  bor- 
dure  de  tissu  sain  sous  la  pie-mere.  Tres  souvent,  ils  siegent  dans  le 
territoire  du  systeme  vasculaire  anterieur  (Lamy);  Singer,  au  con- 
traire, injectant  de  la  couleur  a  Thuile  par  la  carotide  interne  et  la 
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vertebralej  a  constate  que  les  embolies  penetrent  regulierement  dans 
le  systems  des  arteres  spinales  posterieures. 


Fig.  104.  —  Embolies  de  poudre  de  lycopode  intcressant  a  la  fois  la  substance  grise 
et  la  substance  blanche.  Moelle  lombaire  de  cliien;  lesion  datant  de  sept  jours, 
d'apres  une  preparati  m  coloree  par  la  metliode  de  Pal,  d'apres  Lamy. 

a,  arteriole  de  la  conic  anterieure  obstruee,  avec  hemorragie  a  son  pourtour;  b,  vasle  zone 
de  degeneration  (figiiree  eii  blanc)  eiitourant  la  come  anterieure  dans  sa  partie  antero-externe ; 
on  y  voit  deux  arterioles  obliterees;  c,  foyers  de  ramollissenient  limites. 

Quel  que  soil  leur  siege,  les  infarctus  passant  par  trois  phases 
successives  (Lamy)  :  1"  ischemie  initiale,  pendant  laquelle  les  cellules 


Fig.  105.  —  Embolies  experimentales  de  poudre  de  lycopode 
dans  la  moelle  du  chien  sept  jours  apres  I'experience,  d'apres  Lamy. 
Coupe  d'un  vaisseau  capiliaire  do  la  substance  grise  au  niveau  du  renflement  lombaire.  La  lumiere 
du  vaisseau  est  completcment  obstruee  par  les  grains  de  lycopode;  sa  paroi  prcsente  une  vive 
reaction  inflammatoire. 

nerveuses  montrent  deja  des  lesions  tres  prononcees ;  au  bout  de 
vingt-neuf  heures,  les  noyaux  des  portions  de  tissu  anemie  se  colorent 
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deja  mal(Hoche);  2"  ramollissement  rouge,  qui  survient  au  bout  de 
quelques  heures  par  rupture  des  arterioles  embolisees  en  amont  de 
robliteration  ;  3°  resorption  du  foyer  de  ramollissement  necrobiotique, 
qui  pent  aboutir  a  une  perte  de  substance.  Autour  des  foyers  necroses, 
il  se  forme  une  zone  de  sclerose  nevroglique. 

L'obliteration  definitive  des  arterioles  terminales  de  la  moelle 
entraine  done  la  necrose  massive  de  tons  les  elements  du  tissu  anemie, 
qui  se  transform.e  en  une  eschare  destinee  a  etre  eliminee. 

En  outre  du  processus  necrotique,  il  existe  une  reaction  inflamma- 
toire  des  vaisseaux  au  point  ou  s'est  arrete  le  corps  etranger ;  cette 
inflammation  joue  un  role  important  dans  la  rupture  vasculaire  et 
I'inondation  sanguine  qui  Iransforme  I'eschare  en  infarctus  hemorra- 
gique;  de  plus,  il  se  produit  autour  du  foyer  une  zone  inflammatoire, 
d'ou  partent  :  IMes  phagocytes  destines  a  resorber  les  tissus  necroses; 
2Mes  elements  nevrogliques  qui,  par  proliferation,  constitueront  la 
cicatrice.  Ce  sont  done  de  veritables  foyers  de  myelite  avec  necrose 
qui  sont  crees  ainsi,  et  la  lesion  obtenue  se  rapproche  beaucoup  de 
certains  processus  inflammatoires  observes  en  pathologic  humaine. 
Les  phenomenes  inflammatoires  sont  plus  accentues  lorsque  les 
embolics  sont  irritantes,  conime  le  pollen  de  typha  ou  la  poudre  de 
kamala  (Hoche),  que  lorsqu'elles  sont  relativement  inertes,  comme  les 
grains  de  lycopode. 

3"  On  a  etudie  egalement  I'effet  des  emboHes  microbiennes  sur  le 
tissu  medullaire.  Hoche  a  montre,  sur  le  chien,  que  les  microbes 
injectes  s'eliminent  tres  vite;  au  bout  de  dix  jours,  ils  ont  disparu;  ils 
paraissent  etre  charries,  non  pas  par  les  espaces  arachnoid iens,  mais 
par  le  canal  ependymaire,  qui  joue  un  role  important  dans  toutes  les 
resorptions  de  produits  pathologiques,  au  moins  chez  les  animaux. 

II  se  produit,  a  la  suite  des  injections  microbiennes,  des  lesions 
analogues  a  celles  que  Ton  observe  apres  les  embolics  asepliques, 
mais  caracterisees  par  la  tendance  a  la  diffusion  du  processus  inflam- 
matoire; les  lesions  vasculaires  sont  plus  marquees;  il  se  developpe 
une  leplomeningite,  caracterisee  par  I'infiltration  celluiaire  des  parois 
des  petits  vaisseaux,  surtout  avec  le  bacterium  coli.  Le  staphylocoque 
produit  facilement  des  abces  intramedullaires. 

Avec  une  emulsion  d'huile  de  croton,  on  oblient  des  resultats  sem- 
blables,  sauf  que  la  lesion  inflammatoire  ne  difl'use  pas. 
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(EDEMES  ET  EXSUDATS  (I) 

L'oedeme  de  la  moelle  est  caracterise  macroscopiquement  par 
iin  gontlement  des  lissus,  qui  paraissent  pales,  humides  et  comme 
laves;  hlstologlquement,  par  la  dilatation  de  tous  les  interstices  situes 
entre  les  elements  analomiques,  y  compris  les  gaines  lymphatiques 
des  vaisseaiix  (wdemc  interstitiel)  et  par  le  gonflement  des  elements 
eux-memes  (wdeme  parencliymateux).  Parmi  les  oedemes  de  cause 
locale  on  distingue  un  oedeme  par  sla^e  et  un  wdeme  inflammatoire, 
mais  les  limites  qui  separent  ces  deux  varietes  sont  inccrtaines  et  il 
n'est  pas  prouve  que  la  stase  sanguine  puisse  provoquer  I'apparition 
de  l'oedeme  independamment  de  toute  irritation,  de  telle  sorte  que 
tous  les  oedemes  de  cause  locale  seraient  plus  ou  moins  inflamma- 
toires. 

Toutefois,  il  existe  des  oedemes  de  cause  generate  qui  se  relient  a 
Tanasarque  et  qui  ne  sont  certainement  pas  inflammatoires. 

Les  oedemes  de  cause  locale  font  partie  des  processus  myelitiques. 
Le  contenu  des  interstices  dilates  est  soit  une  serosite  simple,  non 
coagulable,  soit  un  exsudat  albumineux,  qui,  coagule  par  les  reactifs, 
donne  naissance  a  une  substance  plus  ou  moins  dense  et  plus  ou 
moins  homogene  qui  engine,  ou  parfois  meme  masque  completement, 
le  reticulum  nevroglique;  dans  les  cas  ou  Ton  rencontre  ces  exsudats 
albumineux,  il  se  produit  souvent  une  resorption  progressive  des  ele- 
ments nobles  et  de  la  nevroglie,  qui  forment  d'abord  une  dentelle 
lache,  puis  disparaissent  completement  en  laissant  des  cavites  irregu- 
lieres,  a  bords  franges,  que  nous  rencontrerons  en  particulier  lorsque 
nous  etudierons  la  syringomyelie  (voir  p.  420). 

Dans  les  cas  nombreux  ou  les  interstices  dilates  ne  contiennent 
pasde  coagulum,  il  est  possible  qu'il  s'agisse,au  moins  pour  une  part, 
d'artifices  de  preparation  dus  a  la  retraction  des  elements  anatomiques 
sous  I'influence  des  agents  durcissants.  Neanmoins,  il  est  certain  que 
les  dimensions  anormales  de  ces  interstices  temoignent  de  la  presence 
du  liquide  en  exces  dans  les  tissus,  que  ce  liquide  soit  contenu  dans 
les  interstices  ou  qu'il  imbibe  les  elements;  en  effet,  si  I'onadmet  cette 
derniere  hypothese,  qui  est  tres  vraisemblable,  la  retraction  des 
elements  doit  etre  d'autant  plus  considerable  quMls  contiennent  plus 
de  serosite. 

(1)  RUMPF,  Ueber  die  Einwirkung  der  Lymphe  auf  die  Centralorgane  {Pfliigers 
Arcli.,  XXVI,,  1886).—  Schmaus.  Ruckenmark  {QuellungsMistdnde),  in  Lubarsch-Ostei- 
tag.Ergebninse,  III,  1896. 
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Les  elements  analomiques  peuvent  siibir  uno  tumefaction  conside- 
rable regardee  par  certains  auteurs  comme  un  oedeme  parenchyma- 
teux  :  gonflement  des  cellules  nerveuses  et  surtout  des  cylindraxes, 
dilatation  hydropique  des  gaines  de  myeline,  gonflement  des  cellules 
nevrogliques,  qui  peuvent  devenir  enormes.  Mais  il  est  douteux  que 
ces  manifestations  resuUent  de  phenomenes  d'imbibition  pure  et 
simple  et  il  est  vraisemblable  qu'il  faut  y  voir  plutot  des  reactions 
irritalives.  Rumpf  a  determine  le  gonflement  des  cylindraxes  en  aban- 
donnant  des  portions  de  tissu  nerveux  de  grenouille  dans  les  sacs 
lymphatiques  du  meme  animal,  ou  en  plagant  des  fragments  dans  de 
de  I'eau  salee;  mais  les  conditions  dans  lesquelles  cet  auteur  s'est  mis 
different  absolumentde  celles  dans  lesquelles  se  trouvent  les  elements 
vivants  et  supposes  intacts  d'un  tissu  imbibe  d'une  quantite  anormale 
de  serosite;  de  telle  sorte  que  ces  experiences  ne  nous  renseignent 
pas  sur  la  nature  exacte  de  la  tumefaction  des  elements  nerveux  et 
nevrogliques  en  pareil  cas. 

INFILTRATIONS  CELLULAIRES 

Dans  beaucoup  d'affections  meduUaires  le  nombre  des  noyaux 
contenus  dans  les  tissus  est  considerablement  augmente;  ce  fait 
tient,  d'une  part,  a  la  multiplication  des  cellules  fixes  des  espaces 
vasculo-conjonctifs  et  des  cellules  de  la  nevroglie,  d'autre  part,  a 
rimmigration  des  phagocytes  de  diverse  nature  (infiltrations  cellu- 
laires  proprement  dites);  la  part  respective  de  ces  deux  phenomenes, 
qui  coexistent  le  plus  souvent,  est  encore  I'objet  de  discussions,  et  la 
determination  precise  des  especes  cellulaires  observees  est  encore  a 
faire  dans  bon  nombre  de  cas,  a  I'aide  des  techniques  recentes. 

Les  cellules  en  question  occupentsoit  les  espaces  vasculo-conjonc- 
lifs,  soit  le  parenchyme  nerveux  proprement  dit. 

Dans  les  espaces  vasculo-conjonctifs  on  trouve  diverses  especes 
cellulaires  qui  s'accumulent  dans  les  parois  vasculaires  et  dans  la 
gaine  perivasculaire  et  qui  sont  une  des  meilleures  caracteristiques  de 
la  nature  inflammatoire  des  lesions.  Ces  cellules  appartiennent  pour 
la  plupart  a  la  classe  des  cellules  lymphoides  :  lymphocytes,  plasma- 
zellen,  mastzellen,  leucocytes  polynucleaires.  11  faut  ajouter  a  ces 
especes  cellulaires  les  corps  granuleux  ou  corpuscules  de  Gliige,  qui 
siegent  dans  les  gaines  perivasculaires,  ou  ils  paraissent  naitre  aux 
depens  des  cellules  endotheliales. 

Suivant  Nissl  la  membrane  de  la  gaine  perivasculaire  formerait  une 
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barriereabsolue  qui  empecherail  les  cellules  migratrices  de  passer  des 
espaces  vasculo-conjonctifs  dans  le  parenchyme  nerveux  proprement 
dit.  Gette  affirmation  est  cerlainement  beaucoup  trop  absolue;  s'il  faut 
etablir  une  distinction  tres  nette  entre  les  territoires  ectodermiques  et 
les  territoires  mesodermiques,  qui  restent  toujours  separes  topogra- 
phiquement  les  uns  des  autres,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  les 
territoires  ectodermiques  ne  sauraient  etre  a  I'abri  des  phagocytes 
emigres  des  vaisseaux. 

Les  cellules  en  exces  que  Ton  rencontre  dans  le  parenchyme  ner- 
veux proprement  dit,  c'est-a-dire  dans  les  espaces  d'origine  ectoder- 
mique,  sont  des  corps  granuleux,  des  cellules  nevrogliques  prolifcrees 
et  des  cellules  migratrices.  Ces  dernieres  especes  sont  souvent  diffi- 
ciles  a  distinguer  les  unes  des  autres. 

On  irouvera  dans  le  tome  II  de  cet  ouvrage  I'etude  de  ces  dilFe- 
rentes  cellules,  de  leurs  modifications  et  de  leur  role  ainsi  que  la  des- 
cription generate  des  lesions  des  elements  nerveux  et  de  la  nevroglie 
dans  les  diiTerents  processus  pathologiques  qui  peuvent  atteindre  le 
sysleme  nerveux  central. 

Classification  des  myelopathies.  Definitions. 

Les  lesions  elementaires  que  nous  venons  de  passer  en  revue  se 
groupent  en  combinaisons  variees  pour  former  le  substratum  anato- 
mique  des  differentes  affections  medullaires.  La  plupart  des  com- 
plexus  anatomo-pathologiques  qui  atteignent  la  moelle  ont  regu  de 
beaucoup  d'auteurs  la  denomination  commune  de  myelites. 

D'autres  auteurs  reservent  au  contraire  le  terme  de  myelite  aux 
lesions  exclusivement  inflammatoires;  cette  maniere  de  faire  presente 
quelques  inconvenients,  en  raison  meme  des  difficultes  que  Ton 
eprouve  a  tracer  les  limites  precises  de  I'inflammation;  aussi  pensons- 
nous  qu'il  vaut  mieux  comprendre  le  terme  «  myelite  »  dans  son  sens  le 
plus  large,  et  etablir  dans  le  groupement  ainsi  designe  les  divisions 
etles  subdivisions  necessaires,  en  se  basant  soit  sur  les  caracteres 
anatomiques  dominants,  soit  sur  la  pathogenic,  lorsque  celle-ci  est 
connue,  et  en  tenant  compte  des  formes  de  transition. 

D'une  faQon  generate,  la  moelle  pent  etre  le  siege  de  lesions  qui 
frappent  primitivement  le  tissu  vasculo-conjonctif ;  dans  ce  cas,  les 
cellules  nerveuses  et  la  nevroglie  peuvent  etre  intactes  au  debut  et 
conserver  leur  integrite  si  la  lesion  reste  peu  developpee,  mais  le  plus 
souvent  les  elements  nobles  sont  alteres,  soit  parce  qu'ils  sont  atteints 
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secondairement  paries  consequences  de  la  lesion  vasculo-conjonctive, 
soit  parce  qu'ils  sont  sensibles  eux  aussi  a  Faction  directe  du  facteur 
morbide.  Les  lesions  de  cette  premiere  categoric  sont  essentiellement 
caracterisees  par  leur  nature  inflammatoire  et  en  parliculier  par  des 
infiltrations  leucocytaires  dans  les  cas  les  plus  typiques;  ce  sont  des 
myelites  inflammatoires;  on  pout  aussi  les  designer  sous  le  nom  de 
myelites  interstitieUes  ou  de  myelites  vasculaires  en  raison  du  systeme 
anatomique  qui  parait  etre  touche  le  premier  et,  qui,  en  tout  cas,  gou- 
verne  la  repartition  des  lesions  et  presente  les  alterations  les  plus 
caracterisliques.  Leur  type  le  plus  complet  est  realise  par  certaines 
myelites  infectieuses,  la  myelite  suppuree  par  exemple. 

Dans  d'autres  affections,  au  contraire,  I'atteinte  primitive  portee 
sur  la  moelle  se  limite  tout  d'abord  aux  elements  nobles,  cellules  et 
fibres  nerveuses,  qui  degenerenl  et  tendent  a  disparaitre,  sans  que 
I'agent  morbide  paraisse  leser  directement  les  vaisseaux  ni  la  nevro- 
glie;  neanmoins,  ces  derniers  elements  subissent  par  la  suite  cer- 
taines alterations  reactionnelles  qui  sont  liees  necessairement  a  la 
disparition  des  elements  nobles.  On  pent  designer  cette  categoric  de 
lesions  sous  le  nom  de  myelites  dcgeneratives,  ou  encore  myelites 
parcnchymateuses  pour  marquer  la  part  essentielle  que  prend  I'ele- 
ment  noble  a  leur  constitution.  Le  type  anatomique  le  plus  pur  de  cette 
espece  de  myelite  est  fourni  par  la  degeneration  fasciculee  secon- 
daire  eludiee  plus  haut,  dont  le  processus  tout  entier  derive  de  la 
disparition  primitive  de  I'element  noble.  Beaucoup  de  lesions  toxiques 
de  la  moelle  ressortissent  egalement  a  cette  categoric.  Certaines  mye- 
lites chroniques,  de  cause  inconnue,  caracterisees  par  leur  marche 
speciale,  prennent  encore  place  ici;  ce  sont  les  myelites  degeneratives 
progressives. 

La  distinction  que  nous  venous  d'indiquer  presente  une  grande 
importance  pour  la  classification  des  lesions;  il  est  certain  que  les 
termes  de  myelite  inflammatoire  et  de  myelite  degenerative,  de  mye- 
lite interstitielle  ou  vasculaire  et  de  myelite  parenchymateuse,  desi- 
gnent  deux  categories  de  lesions  qui  sont  parfaitement  distinctes  Tune 
de  I'aulre,  si  Ton  s'en  tient  aux  fails  les  plus  caracterisliques.  Mais  il 
ne  faut  pas  oublior  qu'il  n'y  a  pas  de  barriere  infranchissable  entre 
ces  deux  categories;  il  existe,  au  contraire,  des  transitions  nombreuses 
qui  sont  dues  soit  a  ce  que  beaucoup  de  facteurs  de  lesions  degenera- 
tives, tout  en  frappant  principalement  les  elements  nobles,  peuvent 
aussi  atteindre  directement,  dans  une  certaine  mesure,  I'element  vas- 
culo-conjonctif,  soit  a  ce  que,  par  suite  des  proprietes  physiologiques 


^30  CENTKES  NERVEUX  INFfiRIEURS 

du  tissu  nerveux,  il  peut  se  siirajouter  a  une  lesion  inflammaloire  une 
part  de  degeneration  systematique  qui,  a  un  moment  donne,  parait 
prendre  la  premiere  place. 

En  effet,  un  processus  inflammatoire  peut  etre  la  cause  d'une 
degeneration  fasciculee  ou  systematique,  qui  s'elend  loin  de  ses 
limites,  ou  qui  acquiert  une  importance  particuliere,  en  se  superposant 
aux  lesions  inflammatoires  primitives.  On  dit  alors  qu'il  s'est  produit 
une  systematisation  secondaire.  Si  le  processus  inflammatoire  se  can- 
tonne  plus  ou  moins  exactement  dans  les  limites  d'un  faisceau  de 
fibres,  on  dit  que  la  lesion  esi  pseudo-systematiqne. 

Enfin,  des  discussions  se  sont  elevees  pour  savoir  si  les  lesions 
sont  inflammatoires  ou  degeneralives  dans  certains  cas  ou  les  facteurs 
morbides,  tout  en  s'attaquant  directement  a  I'appareil  vasculo-con- 
jpnctif,  en  meme  temps  qu'a  I'appareil  parencbymateux,  y  produisent 
des  alterations  qui  s'eloignent  a  certains  egards  du  type  inflammatoire. 
Ainsi,  la  myclite  trauma! i que  et  la  myelite  par  compression  sont  co!i- 
siderees  par  les  uns  comme  des  myeliles  inflammatoires  tandis  que 
d'autres  leur  refusent  cette  denomination.  Quelle  que  soit  Topinioii 
que  Ton  adople.  ces  myeliles  constituent  une  categorie  a  part. 

Les  difTerentes  especes  morbides  que  nous  venons  de  passer  en 
rcvuc  —  myeliles  traumatiques,  myeliles  inflammatoires  ou  infec- 
licuscs,  myeliles  degeneralives  —  n'epuisenl  pas  la  pathologic  medul- 
laire ;  en  dehors  d'elles  il  reste  toute  une  categorie  de  lesions,  dans  la 
formation  desquelies  la  nevroglie  parait  jouer  un  role  preponderant. 
Getle  classe  de  lesions,  sur  les  caracleres  de  laquelle  nous  reviendrons 
longuement  plus  loin,  comprend  un  certain  nombre  de  formes,  dont 
quelques-unes  prennent  place  franchement  dans  la  categorie  des 
tumeurs  ncvrogliques  (gWomes),  tandis  que  les  autres  constituent  les 
difTerentes  varietes  de  la  syringomyelic  el  de  Vhydromyclie.  Nous 
grouperons  toutes  ces  formes  sous  la  denomination  de  lesions  primi- 
tives de  Vappareil  eperdymaire  ct  nevroglique. 

Quant  diXwtumeurs  conjonctives,  ou  mesodermiques,  nous  lesavons 
eludiees  precedemment,  avec  les  tumeurs  des  meninges. 

Les  myeliles,  d'apres  leur  marche,  sont  aigues,  subaigues  ou  chro- 
niqiies:  lorsque  les  lesions  sont  pai  venues  a  la  periode  cicatricielle  on 
les  designe  souvenl  sous  le  nom  de  sclerose.  Leur  disposition  permct 
de  les  diviser  en  myeliles  systematiques,  myeliles  diffuses  et  myeliles 
en  foyer:  lorsque  les  foyers  sont  multiples  on  dit  que  la  myelite  est 
mulliloculalre.  Lorsqu'un  foyer  unique  ou  une  serie  de  pelils  foyers 
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rapproches  interrompent  les  faisceaux  meduUaires  sur  toiUe  I'epais- 
seiir  de  la  moelle,  on  donne  le  nom  de  myelite  transverse  a  la  lesion 
ainsi  constiluee.  La  myelite  transverse  siege  le  plus  souvent  dans  la 
region  doi'sale  de  la  moelle. 

Suivant  que  rinflammation  porte  sur  la  substance  blanche  ou  sur 
la  substance  grise,  on  a  affaire  a  une  leuco myelite  ou  a  une  poliomye- 
lite,  encore  appelee  tepliromy elite.  Les  affections  groupees  autrefois 
sous  le  nom  de  leucomyeliles  ne  sont  autres  que  les  degenerations 
fasciculees  ou  systematiques  de  la  substance  blanche  (sclerose  du 
faisceau  pyramidal,  sclerose  tabelique,  etc.),  c'est-a-dire  des  lesions 
qui  peuvent  etre  la  conse- 
quence de  phenomenes  in- 
flammatoires  ou  les  accom- 
pagner,  mais  qui,  en  eux- 
memes,apparliennent  a  des 
processus  degeneratifs.  La 
poliomyelite  des  auteurs 
comprend  soil  des  affec- 
tions parenchymateuses  Fig.  106.  —  Myelite  transverse  subaigue  de  la  region 
.    ,  .  .  ,  .   .  dorsale.  Melliode  de  Weigert-Pal. 

primitives  caracterisees  par 

la  destruction  des  cellules  nerveuses  des  cornes  de  la  moelle  (atrophic 
Aran-Duchenne  typique),  soit  des  inflammations  chroniques  diffuses 
dans  lesquelles  le  relentissemenl  sur  les  cellules  motrices  a  ete  consi- 
derable et  a  pris  la  premiere  place  dans  I'expression  symptomatique 
(atrophic  musculaire  syphilitique),  soit  enfin  des  foyers  de  myelite 
inflammatoire  aiguequi  affectionnent  plus  particulierement  les  cornes 
anterieures  et  se  cantonnent  a  pen  pres  dans  leurs  limites  (paralysie 
infantile). 

Quelles  que  soient  leur  forme  et  leur  allure,  les  myelites  inflam- 
matoires  s'accompagnent  habituellement  d'une  meningite  plus  ou 
moins  marquee;  c'est  la  un  facteur  fort  important,  dont  les  travaux 
recents  ont  mis  la  valeur  en  Evidence.  Aussi  aurons-nous  a  decrire  des 
meningo-my6lites  plutot  que  des  myelites  lorsque  nous  nous  occupe- 
rons  des  lesions  inflammatoires  de  la  moelle  en  particulier. 

Nous  etudierons  les  complexus  anatomo-pathologiques  dans  Tordre 
suivant  :  L  Lesions  traumatiques,  auxquelles  nous  joindrons  I'hemato- 
myelie;  IL  Myelites  infectieuses ;  IIL  Lesions  de  la  moelle  dans  les 
intoxications;  IV.  Myelites  degeneratives  progressives;  V.  Lesions  pri- 
mitives de  I'appareil  ependymaire  et  nevroglique. 
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1.  —  LESIONS  TRAUMATIQUES  DE  LA  MOELLE  (1) 

L'etude  de  ces  lesions  presente  une  grande  importance  pour  I'in- 
terpretation  des  symptomes  observes  a  la  suite  des  grands  trauma- 
tismes  et  pour  I'appreciation  de  la  part  qui  doit  revenir  aux  troubles 
purement  fonctionnels  dans  les  affections  nerveuses  consecutives 
(railway-spine). 

Independamment  de  leur  action  directe,  les  traumatismes  ont  sou- 
vent  et6  incrimines  comme  la  cause  determinante  de  maladies  chro- 
niques  specifiques  du  systeme  nerveux,  telles  que  tabes,  sclerose  en 
plaques,  etc.  II  est,  en  effet,  vraisemblable  que  les  lesions  plus  ou 
moins  legeres  produites  par  I'ebranlement  du  tissu  nerveux  peuvent 
favoriser  Taction  de  causes  efficientes  jusqu'alors  inefficaces,  ou 
donner  un  coup  de  fouet  a  une  lesion  encore  latente.  Mais  les  affec- 
tions specifiques  ainsi  provoquees  ne  presentent,  au  cours  de  leur 
evolution,  aucun  caractere  anatomique  qui  les  distingue  de  celles  qui 
evoluent  spontanement.  Parmi  cette  categoric  d'affections  post-trau- 
matiques,  il  faut  faire  une  place  a  part  a  la  syringomyelic,  qui  parait 
etre  une  des  plus  frequentes  et  dont  les  rapports  avec  I'hematomyelie 
sont  encore  controverses,  comme  nous  le  verrons  plus  loin. 

En  outre,  on  a  decrit  des  affections  systematiques  evolutives  spe- 
ciales  qui  seraient  la  consequence  directe  du  seul  traumatisme  et  qui 
jouiraient  d'une  autonomic  qui  n'est  d'ailleurs  pas  demontree.  II 
existe  une  observation  de  Schiiffer  (2),  ou  I'autopsie  a  permis  de  con- 
stater  I'existence  de  foyers  de  ramoUissement  dans  la  moelle,  et  ou  les 
symptomes  medullaires  n'avaient  apparu  que  dix  jours  apres  le  trau- 

(1)  ScHiEFFERDECKER,  Uebcr  Regeneration,  Degeneration  iind  Architektur  des  Ruc- 
kenmarks  {Virch.  Arch.,  LVII,  1876).  —  Obersteiner,  Ueber  Erschutle  rung  des  Riicken- 
markes{W.  med.  Jahrb.,  1879;  W.  klin.  Woc/i.,  1895).  —  Kahler  et  Pick,  Weitere 
Beitrdge  zur  Path,  und  path.  Anat.  des  Centralnervensystems  {Arch.  f.  Psych.,  1880). 
—  Beck,  Ueber  Verletmngen  der  Wirbelsdule  {Virch.  Arch.,  LXXV,  1879).  —  Dumenil 
et  Petel,  Commotion  de  la  moelle  epiniere  {Arch,  de  neurol.,  1885).  —  A.  Gombault 
et  Wallich,  Note  sur  un  cas  de  lesions  traumatiques  de  la  moelle  epiniere  {Arch.  gen. 
denied.,  1889..  Schmaus,  Beitrdge  zur  path.  Anat.  der  Ruckenmarkserschutterung 
{Virch.  Arch.,  CXXII,1890).  — Bikeles,Zw/- j^a^/i.  Anal,  der  Ruckenmarkserschutterung 
{Centralbl.  f.  Nervenlieilk.,  lS9i).  —  Strokbe,  Exp.  Untersuchiingen  iiber  die  deg.u. 
reparat.  Vorgdnge  bei  der  Heilung  der  Verletuingen  des  Riickenmarks  {Zieglers  Bei- 
trdge, XV,  1894).  —  Kocher,  Centralbl.  d.  Grenzgebiete  der  Med.  u.  Chir.,  I,  1896.  — 
Luzenberger,  Contribute  alVanat.  pal  del  trauma  nerv.  [Ann.  di  Nevrol.,  1897).  — 
Kirchgj^sser,  Weitere  exp.  Unlersuch.  ilber  Ruckenmarkserschutterung  {Zeitschr.  f. 
Nervenheilk,  XIII,  1898j.  —  Hochhaus,  Ueber  experim.  Myelitis  {XV  Congress  f.  inn. 
Med.,  1897). 

(2)  Sch^ffer,  Zur  Path,  der  posltraiimat.  Ruckenmarkserschutterungen  {Viertel- 
jahrschr.  f.  Gericht.  Med.,  XXVIl). 
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malisme.  On  peut  se  demander  si,  en  pareil  cas,  il  ne  s'est  pas  produit 
Itardivement  une  infection  secondaire  sur  des  lesions  Iraumaliques 
minimes.  A.  Gombault  et  Wallich  ont  decrit  iin  cas  de  traumalisme 
jgrave  dans  lequel,  apres  une  periode  de  paralysie  des  quatre  membres 
d'une  duree  de  sixmois,  la  guerison  etait  survenue;  cinq  ans  apres,  il 
Ise  developpa  progressivement  un  amaigrissement  des  membres  infe- 
rieurs,  surtout  a  gauche,  puis  des  troubles  trophiques  qui  necessi- 
terent  une  amputation  de  la  jambe  gauche  d'abord,  puis  de  la  jambe 
||droite;  a  I'autopsie,  on  constata  une  lesion  des  racines  posterieures 
lombaires  avec  degenerescence  de  leur  trajet  intramedullaire  et  scle- 
rose des  comes  posterieures  predominant  a  gauche;  la  corne  ante- 
!  rieure  gauche  etait  egalement  plus  petite  et  privee  d'une  partie  de  ses 
cellules.  Dans  les  nerfs  peripheriques  des  membres  amputes,  la  lesion 
consistait  dans  la  disparition  d'un  tres  grand  nombre  de  fibres  de  gros 
calibre  et  dans  la  presence  de  fibres  tres  fines  de  regeneration  grou- 
pees  sous  forme  de  nattes. 

La  moelle  et  ses  racines  peuvent  etre  piquees  ou  sectionnees  par 
un  instrument  vulnerant,  tiraillees  par  une  flexion  exageree  ou  une 
distorsion  du  rachis,  ecrasees  par  le  deplacement  d'une  portion  osseuse 
fracturee  ou  par  une  dislocation  des  vertebres;  enfln,  la  moelle  peut, 
suivant  certains  auteurs,  subir  une  commotion  par  suite  d'un  ebranle- 
ment  violent  de  la  colonne  vertebrate,  independamment  de  toute  action 
due  a  un  deplacement  osseux  ou  a  une  elongation  par  flexion  ou  dis- 
torsion du  rachis. 

L'ensemble  de  ces  lesions,  variables  suivant  les  cas  et  diversement 
combinees,  constitue  la  myelite  traiimatique  lorsqu'il  s'y  joint  des 
reactions  inflammatoires  que  nous  aurons  a  decrire. 

Plaies  de  la  moelle.  —  Les  plaies  de  la  moelle  peuvent  etre  pro- 
duites  par  des  instruments  piquants  ou  coupants;  des  projectiles 
d'armes  a  feu  ou  encore  les  fragments  osseux  peuvent  egalement 
produire  des  plaies  contuses.  Celles  qui  resultent  d'instruments  tran- 
chants  introduits  entre  les  lames  vertebrates  sont  plus  frequentes  a  la 
region  cervicale  que  partout  ailleurs. 

La  moelle  peut  etre  sectionnee  completement  ou  dans  une  partie 
seulement  de  son  epaisseur;  dans  le  premier  cas,  les  deux  bouts 
s'ecartent  I'un  de  I'autre  par  suite  de  I'elasticite  des  tissus  meninges. 

Le  premier  phenomene  est  la  formation  d'ua  epanchement  sanguin 
d'importance  variable  et  d'un  caillot  qui  obture  la  plaie  et  qui  jouera  un 
role  important  dans  la  cicatrisation  de  la  meninge,  suivant  un  proces- 
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siis  commun  aux  plaies  de  tous  les  organes.  La  pie-mere  etant  ouverte, 
I'epanchement  sangiiin  n'a  pas  autant  de  tendance  a  produire  une 
hematomyelie  que  dans  les  cas  d'ecrasement  et  surtout  d'elongation. 

Ulterieuremenl,  il  peut  se  developper  une  meningo-myelite  puru- 
lente  si  la  plaie  est  septique;  si,  au  contraire,  elle  est  aseptique,  la 
reparation  se  fait  rapidement,  mais  elle  reste  limitee  au  lissu  intersti- 
tiel,  carTelement  noble  ne  se  regenere  pas. 

Sur  un  espace  tres  limite,  d'aulant  plus  etroit  que  la  section  est 
plus  nette,  on  observe  un  processus  inflamniatoire  diffus  qui  atteint 
tous  les  elements  et  qui  evolue  tres  rapidement;  c'est  la  zone  de  dege- 
neration traumatique  de  SchiefTerdecker.  Cette  zone  est  caracterisee 
par  la  rapide  evolution  du  processus  morbide  et  par  la  dilatation 
<les  lubes  nerveux,  ([ui  forment  de  grandes  vacuoles  claires  et  donnent 


fiG.  107.  —  Hemiscction  de  la  moelle  au  niveau  de  la  qualrieme  dorsale  p;ir  un  coup 
de  coutoau  oliliquenient  dirige  cn  bas  et  en  dedans,  datant  d'un  an. 
La  coupe  passe  par  la  parlie  la  plus  profondc  et  la  phis  de'cllvc  de  la  cicatrice,  qui  apparait  ici 
sous  la  forme  d'un  tractus  do  tissu  conjonclif  (iiitcrsoclion  du  plan  fibreux  cicalririel  avec  la  sur- 
face de  coupe)  continu  avoc  la  pic-mere  par  sos  deux  exlrcmites.  L'cxtrcmite  poslt'rieure  du  sep- 
tum autericur  adhere  a  la  cicatrice.  Tout  aulour,  zone  de  deg^eneration  traumatique  de  Schicf- 
I'crdockcr.  Dans  le  tissu  conjonctif  dc  la  cicatrice  et  dims  la  pic-niore,  fibres  a  myeline  rcgcnc- 
recs  provcnant  dos  racines. 

a  la  coupe  I'aspect  d'une  ecumoire.  Ces  vacuoles  claires  s'observent 
egalement  par  la  methode  de  Marchi ;  elles  tranchent  sur  les  innom- 
brables  granulations  noires  qui  resultent  de  la  resorption  de  la  mye- 
line et  permettent  de  distinguer  les  points  directement  Icses  par  le 
traumatisme  de  ceux  qui  sont  alleres  par  la  degeneration  wallerienne 
consecutive. 

Cette  lesion  se  retrouve,  d'ailleurs,  identique  a  la  peripheric  des 
grands  foyers  de  ramollissement  ischemique.  11  faut  ajouler  que  dans 
la  zone  de  degeneration  traumatique  il  se  forme  une  infiltration  san- 
guine, que  les  vaisseaux  etla  nevroglie  subissent  une  reaction  inflam- 
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matoire,  enfin,  qii'il  apparait  rapidement  des  phagocytes  destines  a 
enlever  les  elements  desorganises  par  le  traumatisme  (corps  granii- 
leux).  Dans  toute  cette  zone,  les  degenerations  sont  diffuses. 

Consecutivement  a  I'interruption  des  conducteurs  nerveux,  il 
apparait  des  degenerations  fasciculees  secondaires  qui  se  developpent 
moins  rapidement  que  la  degeneration  traumatique  et  qui  s'etendent 
au  loin.  Ces  degenerations  ont  ete  decrites  plus  haut  et  nous  n'avons 
pas  a  y  revenir  ici. 

La  cicatrice  de  la  plaie  est  toujours  de  nature  conjonctive;  les 
tissus  de  la  pie-mere  sectionnee  envoient  dans  le  caillot  interpose  aux 
levres  de  la  plaie  des  elements  destines  a  resorber  ce  caillot  et  a  lui 
substituer  une  formation  de  tissu  conjonctif  mesodermique  qui  per- 
siste  indefiniment.  La  membrane  fibreuse  ainsi  interposee  enlre  les 
levres  de  la  plaie  serait  de  nature  a  arreter  toute  regeneration  des  ele- 
ments de  la  moelle,  meme  si  ces  elements  en  etaient  capables.  Nean- 
moins,  cette  membrane  cicatricielle  contient  des  nevromes  de  regene- 
ration qui  cheminent  horizonlalement  dans  son  epaisseur  et  qui 
proviennent  des  racines  seclionnees  au  voisinage  de  la  moelle. 

Ecrasement  brusque  de  la  moelle.  —  Lorsqu'un  fragment  osseux 
Yient  comprimer  la  moelle,  il  se  produit  immediatement  un  foyer  de 
ramollissement  traumatique  dans  lequel  le  tissu  est  mortifie  et  reduit 
a  I'etat  d'une  bouillie  sanguinolente.  Une  complication  frequente  est 
la  formation  d'une  hemorragie  qui  remplit  ce  foyer  et  qui  est  suscep- 
tible de  fuser  a  distance,  comme  nous  le  verrons  plus  loin.  En  outre, 
il  existe  souvent  des  hemorragies  capillaires  disseminees. 

Ici,  comme  dans  toutes  les  lesions  traumatiques  de  la  moelle,  on 
observe  une  alteration  remarquable  des  cylindraxes,  qui  subissent 
des  gonflements  enormes,  comme  Charcot  Favait  observe  des 
1870. 

Dans  revolution  ulterieure  de  ces  foyers  de  ramollissement  trau- 
matique, il  se  produit  une  reaction  inflammatoire  qui  aboutit,  d'une 
part,  a  une  condensation  de  la  nevroglie  a  la  peripheric,  d'autre  part, 
a  la  resorption  des  tissus  mortifies  et  du  sang  epanche  par  des  pha- 
gocytes (corps  granuleux).  II  se  forme  ainsi  une  cavite  ou  un  foyer  de 
sclerose  dense,  suivant  les  cas.  On  observe  egalement  la  production 
d'exsudats  albumineux  qui  infiltrent  les  tissus  environnants  et  qui  se 
coagnlent  sous  I'influence  des  reactifs,  ou  meme  peut-etre  pendant  la 
vie;  on  a  fait  jouer  un  grand  role  a  ces  exsudats,  dont  Torigine  est 
encore  mal  connue,  dans  cerlaines  propagations  secondaires  du  pro- 
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cessiis  primitif  et  dans  revolution  ulterieure  des  cavites  intramedul- 
laires. 

II  existe,  en  effet,  parfois  dans  Ics  moelles  Iraumatisees.  chez 
I'homme  et  chez  les  animaux  et  aussi  dans  certaines  compressions 
pathologiques,  des  fusees  de  ramollissement  qui  partent  du  point 
directement  lese  et  s'etendent  a  une  distance  qui  pent  etre  conside- 
rable. Ces  fusees  out  la  forme  d'une  colonne  arrondie  ou  ovalaire 
qui  chemine  dans  des  tissus  sains,  parallelement  a  I'axe  de  la  moelle, 
en  detruisant  ou  en  refoulant  les  elements  nerveux  sur  leur  pas- 
sage; leurs  lieux  de  predilection  sont  le  centre  des  cordons  poste- 

rieurs  et  I'epaisseur  de  la  corne 
posterieure  (Schmaus,  Kahler  el  Pick, 
Schultze,  Stroebe,  Eichhorst  et  Nau- 
nyn);  leur  disposition  est  exactement 
celle  des  hemorragies  tubulaires,  que 
nous  decrirons  plus  loin;  aussi,  pour- 
rait-on  leur  donner  le  nom  de  ramol- 
lissements  tubulaires;  leur  contenu 
est  constitue  comma  le  foyer  primitif 
par  des  corps  granuleux  et  des  detri- 
tus mortifies ;  tout  autour  d'eux  il  se 
forme  une  sclerose  nevroglique 
enkystante;  enfin,  il  est  probable 
que  ces  lesions  aboutissent  a  la 
formation  de  cavites  lorsqu'elles  ont  le  temps  d'evoluer. 

La  palhogenie  de  cette  lesion  singulierL!  a  donne  lieu  a  de  nom- 
breuses  hypotheses,  dans  lesquelles  on  a  fait  intervenir  la  stase  de 
couranls  lymphaliques  supposes,  la  migration  d'exsudats  exergant  une 
action  nocive  sur  les  elements  nerveux,  des  thromboses  vasculaires  se 
produisant  de  proche  en  proche  dans  des  regions  predisposees  par 
suite  d'une  irrigation  defectueuse.  11  nous  semble  plus  ralionnel 
d'admettre  qu'il  s'agit  simplement  d'un  phenomene  mecanique  conse- 
cutifau  gonflement  inflammatoirc  du  foyer  primitif  dont  les  produits 
s'echappent  en  se  frayant  une  voie  a  travers  les  parties  les  moins 
resistantes  de  la  moelle.  Cette  extension  en  longueur  des  processus 
pathologiques  medullaires  les  plus  divers  est  d'ailleurs  tres  frequente 
(hematomyelie,  syringomyelie);  on  retrouve  un  fait  analogue  dans  une 
forme  d'alteration  arlificielle  de  la  moelle,  produite  mecaniquement  a 
Tautopsie,  que  nous  avons  indiquee  plus  haut. 

II  fautajouter  que  dans  les  grands  traumatismes  les  lesions  de  la 


Fig.  108.  --  Ramollissement  tiibulaire  dc  la 
corne  poslorieure  gauche,  conseculif  a 
un  ccrascment  traumatique  dc  la  reg-iou 
lombo-sacrec  ct  remontant  jusqu'a  la 
region  dorsale  supericuio.  Coupe  dc  la 
region  dorsale  de  la  moelle.  D'apres 
Schmaus. 
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dure-mere  sent  frequentes  et  qu'il  peut  en  resulter  la  formation 
I  d'adherences  aux  os  ou  de  symphyses  meningo-medullaires. 

Commotion  spinale.  —  La  question  de  la  commotion  spinale  est 
actuellement  tres  discutee.  On  reunit  sous  cenom  uneserie  d'allerations 
qui  vadepuisle  ramollissement  ischemique  de  portions  de  tissu  jusqu'a 
des  alterations  moleculaires  (Obersteiner)  des  elements  nerveux  qui 
ameneraient  soit  une  necrobiose,  soit  meme  une  simple  modification 
fonclionnelle  transiloire  de  ces  elements.  Les  lesions  grossieres  ont 
seules  ete  observees  chez  I'homme  avec  certitude  jusqu'a  present ;  encore 
leur  pathogenic  n'est-elle  pas  completement  elucidee.  Quant  auxlesions 
fines  des  elements  nerveux,  qui  presentent  un  grand  interet  theorique, 
nous  ne  les  connaissons  que  par  I'experimentation. 

Les  ramollissements  qui  ont  ete  rattaches  a  la  commotion  spinale 
sans  compression  osseuse  sont  identiques  dans  leur  aspect  et  dans 
leur  evolution  a  ceux  qui  resultent  de  I'ecrasement,  sauf  que  lamoelle 
n'a  pas  subi  de  modifications  dans  sa  forme  exterieure  a  leur  niveau; 
mais  ils  se  rencontrent  avec  un  canal  rachidien  en  apparence  intact 
ou  avec  une  lesion  vertebrate  qui  semble  incapable  de  produire  un 
ecrasement  medullaire.  Ces  ramollissements,  observes  par  Beck, 
Obersteiner,  Schmaus,  ont  ete  consideres  comme  le  resultat  d'une 
necrose  traumatique  survenanta  la  suite  d'un  ebranlement  du  systeme 
nerveux  sans  fracture  ni  distorsion  du  rachis.  Dans  ce  mecanisme,  on 
invoque  raclion  sur  la  moelle  du  choc  direct  et  du  choc  en  retour, 
ainsi  que  celle  des  mouvements  violents  imprimes  au  liquide  cephalo- 
rachidien.  En  outre,  un  pareil  ebranlement  serait  capable  de  pro- 
duire la  rupture  de  vaisseaux  et  de  donner  naissance  a  des  hemorra- 
gies  meningees  ou  intramedullaires.  On  observe  egalement  des  dege- 
nerations radiculaires. 

Suivanl  Kocher,  les  ramollissements  observes  dans  ces  cas  seraient, 
au  contraire,  le  resultat  de  compressions,  d'hemorragies  rapidement 
resorbees  ou  de  dechirures  produiles  par  le  deplacement  momentane 
des  vertebres  au  moment  du  choc.  De  tels  deplacemenls  peuvent,  en 
effet,  se  produire  avec  des  lesions  osseuses  nuUes  ou  tres  pen  impor- 
tantes,  grace  a  I'elasticite  des  ligaments;  ils  se  produisent  surtout  a  la 
region  du  cou  dans  les  chutes  sur  la  tete,  par  hyperextension  de  la 
colonne  vertebrate;  les  apophyses  epineuses  se  rejoignent  et  forment 
un  point  d'appui  sur  lequel  basculent  les  vertebres. 

En  realite,  I'existence  de  lesions  par  commotion  simple  de  la  moelle 
n'a  pas  encore  ete  demontree  chez  I'homme. 
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ExperimentalementSchmaus,  puis  Bikeles,  Kirchgasser  et  quelques 
autres  ont  obtenu  des  lesions  fort  interessantes  des  elements  ner- 
veux.  En  frappant  a  coup  de  marteau  sur  une  planche  maintenue 
contre  le  dos  de  lapins  suspendus  verticalement  dans  respace^ 
Schmaus  a  determine  I'apparition  de  spasmes,  de  paralysies  et  de 
troubles  sphincteriens  qui  sont  d'abord  transitoires,  mais  qui,  si  ron 
repete  ces  mancBuvres  les  jours  suivants,  peuvent  aboutir  a  un  etat 
permanent  et  s'accompagner  d'atrophies  musculaires.  A  I'autopsie, 
dans  les  cas  ou  la  survie  avait  ete  suffisante,  Schmaus  a  trouve  des 
lesions  variables  portant  sur  lamoelle  et  sur  les  racines  :  1°  cylindraxes 
gonfles  et  en  voie  de  desintegration  granuleuse  dissemines  dans  les 
cordons  ou  groupes;  2°  foyers  de  ramoUissement  qui  ne  different  pas 
liistologiquement  des  foyers  emboliques;  3°  masses  d'une  substance 
homogene  infiltrant  certains  territoires  provenant,  suivant  Tauteur, 
d'une  transformation  neoplasique  de  la  nevroglie  (gliose),  amenant  la 
destruction  des  elements  nerveux  et  preparant  I'apparition  de  cavites 
par  fonte  et  resorption  progressive;  -4°  hemorragies  meningees  et 
interstitielles.  De  toutes  ces  lesions  la  plus  constante  est  la  premiere^ 
qui  resulterait  de  devolution  d'alterations  moleculaires  produites  par 
le  choc  au  moment  de  I'experience,  mais  invisibles  par  nos  methodes 
d'examen;  la  gliose  est  plus  rare;  les  hemorragies  ne  paraissent  pas 
jouer  un  role  important.  Schmaus  a  constate  egalement  des  lesions 
caracterisees  par  riniiltration  cellulaire  des  parois,  principalement 
dans  les  foyers  de  gliose,  mais  il  les  considere  comme  secondaires. 
Enfin,  dans  certains  cas,  I'examen  a  ete  negatif  malgre  des  symptomes 
paralytiques  que  Schmaus  met  sur  le  compte  de  lesions  moleculaires 
non  encore  decelables. 

Lorsqu'elles  existent,  les  lesions  sont  plus  marquees  dans  la  region 
directement  traumatisee. 

Bikeles  et  Kirchgasser  ont,  chacun  de  leur  c6te,  repete  ces  expe- 
riences et  ont  trouve  par  la  methode  de  Marchi  des  lesions  de  la 
myeline,  disseminees  dans  toute  la  moelle,  mais  predominantes  dans 
la  region  directement  frappee. 

Enfin,  Luzenberger  a  observe  des  lesions  de  chromatolyse  dans 
les  cellules  de  la  moelle,  mais  il  ne  les  rapporte  pas  directement  au 
traumatisms  tandis  que  Gudden  leur  attribue  un  r6le  primordial  dans 
revolution  des  lesions. 

Des  myelites  traumatiques  experimentales  il  faut  rapprocher  les 
myelites  obtenues  sur  de  petits  animaux  par  Taction  du  froid  (acide 
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carbonique  liquide,  Hochhaus);  ces  myelites  par  congelation  res- 
semblent  beaucoup  aux  myelites  traumatiques.  La  chaleur  produit  des 
alterations  cellulaires  speciales  qui  ont  ete  etudiees  t.  If,  p.  806. 


Myclite  par  compression  lente  (1).  —  La  moelle  pent  etre  compri- 
mee  lateralement  par  line  tiimeiir,  par  une  plaque  de  pachymenin- 
gite,  par  un  abces  ossifluent  ou  encore  par  une  saillie  osseuse;  elle 
peut  subir  une  compression 


annulaire  dans  la  pachyme- 
ningite  cervicale  hypertro- 
phique.  Dans  ces  dilTerenls 
cas,  la  compression  peut 
s'etendre  sur  plusieurs  cen- 
timetres, ou  au  contraire 
etre  tres  limitee.  Les  conse- 
quences varient  suivant  Tin- 
tensite  de  la  compression, 
suivant  la   consistance  du 

neoplasme    et    suivant   la  '^^4^#*;f//,f/4*^^*' 
rapidite  de  son  developpe-,,  ,  ,,,0     ^^  i-.  i-  >  a 

^  biG.  109.  —  Myelilc  par  compression  legere  dansun 

ment.  TantOt  la  moelle  est  cas  de  tumeur  rachidienne  :  coupe  dc  la  nioelle 
HpfnrmPP  nar  la  tiimpnr  mil  ^  "  centimelreg  aii-dessus  dii  point  le  plus 

aelOimee  pai  la  tumeui,  qui      comprime.  Methode  de  Weigert-Pal. 

Se  CreUSe  une  lOge  dans  son  Epaississoment  des  espaces  vasculo-conjonctifs  par 

,      ,  ^ .     M  .        ,         cedonie:  sclerose  p6rivasciilaire  commencanle. 

tissu,  tantut  elle  ne  presente 

pas  de  deformation  exterieure,  ou  meme  elle  est  tumeliee  et  oedema- 
teuse  sur  une  cerlaine  etendue  au-dessus  et  au-dessous  du  point 
comprime.  II  peut  arriver  que  les  lesions  du  tissu  meduUaire 
resultent  non  seulement  de  la  compression,  mais  encore  de  I'enva- 
hissementpar  le  processus  inflammatoire  ou  neoplasique  qui  a  engen- 
dre  la  tumeur;  nous  aurons  a  etudier  ces  formes  mixtes  a  propos  du 
mal  de  Pott. 

Les  meninges  sont  liabituellement  intactes;  elles  presentent  seule- 
ment un  aspect  anemique  au  point  directement  comprime  et  une  con- 


(1).  CttXHcoT,  O^ui'res  completes.  —  Michaut,  Sur  la  meningile  et  la  myelite  dans 
le  mal  vertebral.  These  de  Paris,  1871.  —  Kadneu,  Zur  Casuistik  der  Ruckenmarhs 
Compression  {Arch,  der  Ihilk,  1876),  —  Kahler,  Ueber  die  Verdiid.  w.  sich  im  H'ucken- 
mark  in  FoUje  einer  gerinrj.  Compr.  entwickeln  {Prag.  Zeitsch.  f.  Heilk,  1882).  — 
SCHMAus,  Die  Kompressionsmijelitis  bei  Karies  der  Wirbelsdule.  Wiesbaden,  1890.  — 
Rosknbach  et  ScHTSCHERBACH,  Uber  die  Gewebsverdnd.  des  Ruckenm.  in  Folge  von 
Compr.  (Firc/i.  .4 rc/«.,  CX.XI I,  1890).  —  Babinski,  Paraplegie  flasque  par  compression 
de  la  moelle  {Arch,  de  med.  exp.,  1891).  —  Thomas  et  Hauser,  Cauites  medullaires: 
et  mal  de  Pott  {Rev.  neuroL,  1901). 
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geslion  veineuse  considerable  tout  autour;  parfois  pourtant  elles  sont 
epaissies,  contractent  des  adherenees  entre  elles  et  presentent  quel- 
ques  lesions  inflamniatoires.  Nous  avons  signale  plus  haut  les  fibres 
regenerees  qu'elles  conliennent  dans  certains  cas. 

La  nature  de  la  myelite  par  compression  a  ete  I'objet  de  nombreuses 
discussions;  suivantla  definition  que  Ton  accepte  pour  rinflammalion 
on  pent  la  considerer  comme  inflammatoire  ou  comme  degenerative. 

Experimentalement,  ces  myelites  ont  ete  etudiees  par  Kahler,  qui 
a  injecle  de  la  paraffine  dans  le  canal  rachidien,  et  par  Rosenbach  et 
Schtscherbach,  qui  ont  produit  la  compression  en  introduisant  dans 
le  canal  des  boules  d'argent. 

L'action  la  plus  evidente  de  la  cause  morbide  porte  sur  la  circula- 
tion qui  est  tres  genee  au  point  comprime;  les  troubles  circulatoires 
proYoquent  I'apparition  d'un  oedeme  intense  et  peuvent  engendrer  des 
complications  que  nous  etudierons  plus  loin.  Les  elements  nobles  et 
la  nevroglie  ont  certainement  a  souffrir  de  cet  etat  de  la  circulation, 
mais  il  est  evident  qu'en  outre  les  cellules  et  les  fibres  nerveuses  sont 
directement  attaquees  et  lesees  par  la  compression  qu'elles  subissent; 
a  ce  point  de  vue  la  moelle  ne  se  comporte  pas  autrement  que  les  nerfs 
peripberiques. 

Les  lesions  bistologiques  peuvent  etre  a  pen  pres  nulles  au  point 
comprime  malgre  la  presence  de  symptomes  accentues  (Joffroy, 
Kadner,  Babinski). 

Elles  peuvent  ne  pas  etre  destructives,  au  point  de  ne  pas  s'ac- 
compagner  de  degenerations  secondaires  meme  lorsque  la  moelle 
parait  completement  ecrasee  et  desorganisee  au  niveau  de  la  tumeur 
(Michaut,  Babinski);  d'une  fa^on  generaie,  d'ailleurs,  les  lesions  par 
compression  sont  beaucoup  moins  destructives  qu'on  ne  pourrait  le 
supposer  et  cette  circonstance  explique  la  facilite  avec  laquelle  les 
symptomes  les  plus  graves  retrocedent  apres  operation,  ou  apres  gue- 
rison  sponlanee  de  Taffection  causale. 

La  myelite  par  compression  pent  affecter  uniformement  toute  la 
surface  de  coupe  de  la  moelle;  elle  pent  aussi  predominer  au  point 
directement  comprime;  souvent,  surtout  si  la  compression  est  annu- 
laire,  les  lesions  predominent  au  centre  de  la  moelle.  Lorsque  la  com- 
pression est  intense  la  forme  de  la  moelle  est  tellement  modifiee  et 
I'aspect  des  elements  tellement  transforme  que  I'on  ne  pent  plus  dis- 
tinguer  la  substance  blanche  de  la  substance  grise. 

Les  fibres  nerveuses  subissent  des  le  debut  un  gonflement  moni- 
liforme  tres  considerable;  la  gaine  de  myeline  gonfle  egalement  et 
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subit  une  desinlegration  plus  ou  moins  rapide,  de  telle  sorte  que  dans 
les  points  ou  la  lesion  est  le  plus  avancee  les  cylindraxes  qui  ont 
echappe  au  processus  destructif  sont  completement  denudes;  a  cette 
phase  le  gonflement  initial  a  disparu  ou  s'est  attenue  et  les  cylin- 
draxes nus  reprennent  un  aspect  presque  normal.  La  destruction  ou 
I'alteration  des  fibres  nerveuses  se  fait  plus  rapidement  au  voisinage 
des  espaces  vasculaires;  aussi  la  coupe  prend-elle,  a  une  certaine 


Fig.  110.  —  Myelile  par  compression  (tumeur  rachidienne).  Carmin. 

Miiltiplicalion  dos  vaisseaux ;  tumefaction  des  cellules  endoHieliales  de  la  gaine  perivasculaire ;  for- 
mat'on,  autour  des  vaisseaux  isole's  ou  disposes  en  groupe,  d'une  zone  oedemateuse  claire  ou  les 
fibrilles  nevrogliques  sont  Ires  espacees ;  tout  aulour  de  cetle  zone,  les  fibrilles  nevrogliques  sont 
refoulees  et  tasseos.  Le  restc  du  tissu  est  forme  par  des  traveos  epaissies  de  n^vroglie  dessinant 

.  des'mailles  rem  plies  par  des  cylindraxes  denudes,  des  corps  granuleux  et  des  debris  d'elemenls 
dclruits. 

phase  de  revolution,  si  celle-ci  est  suffisamment  lente,  un  aspect  tigre 
tres  caracteristique  (fig.  109). 

La  nevroglie  prolifere  et  forme  des  faisceaux  onduleux  tres  laches, 
dissocies  par  I'oedeme  interstitiel;  autour  des  vaisseaux,  qui  sont  mul- 
tiplies, le  manchon  de  fibres  nevrogliques  longitudinales  qui  les 
accompagne  normalement  s'hypertrophie,  les  fibres  qui  les  forment 
s'epaississent,  se  multiplient  et  se  disposent  en  paquets,  separes  les 
ims  les  autres  par  la  serosite  oedemateuse. 

L'oedeme  se  caracterise  soit  par  le  simple  espacement  des  ele- 
ments, soit  par  la  presence  d'un  coagulum  vitreux,  qui  resulte  de  la 
solidification  artificielle  d'exsudats  albumineux. 

CORNIL  ET  RANVIER.—  III.  16 
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Les  vaisseaux  presentent  des  alterations  speciales ;  ils  sont  mul- 
tiplies et,  au  lieu  de  cheminer  isolement,  on  en  trouve  cinq  ou  six 
reunis  dans  les  tractus  nevrogliques  que  nous  venons  de  decrire;  leur 
gaine  perivasculaire  n'est  generalement  pas  dilatee,  mais  elle  conlient 
des  cellules  endotheliales  tumefiees;  les  parois  vasculaires  propre- 
ment  dites  sont  epaissies  et  hyalines.  Parfois  il  existe  quelques  infiltra- 
tions cellulaires,  mais  elles  sont  discretes,  sauf  complication  par  un 
processus  inflammatoire  propage.  La  sclerose  est  essentiellement  ne- 
vroglique;  les  tractus  conjonctifs  perivasculaires  ne  sont  pas  deve- 
loppes  comme  dans  les  myelites  infectieuses  chroniques. 

Le  tissu  lese  contient  en  outre  des  corps  granuleux  dont  I'abon- 
dance  est  en  rapport  avec  la  rapidite  de  destruction  de  la  myeline. 

Tel  est  Taspect  de  la  myelite  par  compression  dans  sa  forme  la 
plus  simple.  II  pent  se  produire  des  complications ;  les  unes  sont  dues 
a  une  inflammation  surajoutee;  nous  n'y  reviendrons  pas;  les  autres 
resultent  d'hemorragies,  de  thromboses  et  de  ramollissements  ische- 
miques  dans  la  region  comprimee  ou  au  voisinage.  II  pent  egalement 
se  produire  des  cavites  par  resorption  des  elements  coincidant  avec 
la  formation  d'exsudats  albumineux,  suivant  un  processus  qui  se 
retrouve  dans  differentes  circonstances  (myelite  traumatique,  syrin- 
gomyelic, etc.).  Les  cavites  ainsi  formees  peuvent  s'etendre  au  loin 
dans  des  regions  saines  et  constituer  une  forme  de  syringomyelia. 

HEMATOMYELIE  (1) 

Uhematomyelie  (Ollivier  d'Angers)  est  constituee  par  I'epanchement 
du  sang  dans  I'epaisseur  du  tissu  medullaire.  Get  accident  pent  etre 
d'origine  traumatique,  par  dechirure  du  tissu  medullaire  sous  I'in- 
fluence  d'une  compression  brusque,  ou,  plus  souvent,  d'une  elonga- 
tion de  la  moelle;  dans  ces  cas,  I'hematomyelie  pent  etre  la  lesion 
principale  ou  bien  au  contraire  faire  partie  des  lesions  traumatiques 
complexes  que  nous  avons  decrites  plus  haut. 

Parmi  les  hematomyelies  traumatiques  il  faut  ranger  celles  qui 
succedent  aux  decompressions  brusques  chez  les  ouvriers  qui  sortent 

(1)  Levier,  Beitraf]  zur  Lehre  von  Ruckenmarksapoplexie  {In.  Diss.  Berne,  1864.). 
—  Minor,  Ueber  cenlrale  HaemalomyeUe  {Arch.  f.  Psych,  1893;  C.-R.  A7/°  Cong.  int. 
med.  Moscoii,  IV,  1897).  —  Pfeiffer,  Ueber  RUckenmarksUulungen  {Centralbl.  f.  allg. 
Path.,  1896).  —  SCHULTZE,  Ueber  Befunde  von  Haemalomijelie  und  Obion gatabluiung 
mit  Spaltbildung  bei  Dijstokien  {Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,  VIII,  1896).  —  Goldscheider 
et  Flm M],  Experimentales  iiber  Haematomyelie  {D.  med.  Woch.,  1896).  —  J.  Lepinb 
Etude  sur  les  hematomyelies.  These  de  Lyon,  1900  {Bibliographie  complete). 
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trop  rapidement  des  caissons  ou  des  cloches  a  plongeurs.  Elles  sont 
produites  tant  par  la  dilatation  des  vaisseaux,  sous  I'influence  du  de- 
gagement  des  gaz  du  sang,  que  par  I'afflux  sanguin  de  la  moelle 
resultant  du  refoulement  du  sang  chasse  de  I'abdomen  par  la  disten- 
sion des  gaz  intestinaux  (J.  Lepine). 

Dans  d'autres  cas,  I'epanchement  du  sang  est  la  consequence  d'al- 
terations  vasculaires  preexistantes,  par  exemple  dans  les  myelites,  les 
foyers  de  ramollissements  ischemiques,  que  I'inondation  sanguine 
transforme  en  infarctus  hemorragiques,  dans  les  neoplasmes  intra- 
medullaires.  Enfin,  I'hematomyelie  pent  se  produire,  sans  traumatisme 
ni  lesion  appreciable  des  vaisseaux,  dans  les  maladies  generates  a 
forme  hemorragique  (variole,  purpura,  etc.),  ou  bien  a  titre  d'hemor- 
ragie  supplementaire  pendant  la  periode  des  regies. 

Les  hematomyelies  s'accompagnent  frequemment  d'hematorachis ; 
elles  constituent  soit  des  infiltrations  inlerstitielles  multiples,  tres 
limitees,  sans  effraction  des  tissus  (hemorragies  capiUaires)^  soit  des 
collections  plus  ou  moins  etendues  par  suite  de  la  dechirure  du  paren- 
chyme  {hemorragies  en  foyer).  Parmi  ces  dernieres  il  faut  distin- 
guer  une  classe  d'hemorragies  qui  fusent  au  loin  en  formant  des 
foyers  tres  allonges  dans  le  sens  de  la  longueur  de  la  moelle  (hemor- 
ragies tubulaires  de  Levier).  Ces  dernieres  siegent  plus  particuliere- 
ment  dans  les  cordons  posterieurs  ou  elles  constituent  une  colonne 
souvent  moniliforme.  Le  canal  de  I'ependyme  est  refoule,  parfois 
rompu;il  est  souvent  dilate  et  rempli  de  globules  rouges.  L'hemor- 
ragie  pent  rester  limitee  a  un  cote  ou  passer  du  cote  oppose  en  tra- 
versant  la  commissure  grise.  Elle  se  propage  parfois  sur  une  tres 
grande  etendue  et  pent  s'etendre  a  la  presque  totalite  de  la  moelle. 

Dans  les  hemorragies  en  foyer,  le  sang  epanche  se  coagule  et  subit 
ulterieurement  une  resorption  analogue  a  celle  que  Ton  observe  dans 
les  autres  organes,  qui  laisse  apres  son  achevement  une  cavite  medul- 
laire  circonscrite  par  une  zone  de  sclerose  nevroglique.  Le  pigment 
sanguin  persiste  pendant  tres  longtemps  et  permet  de  reconnaitre 
I'origine  de  la  lesion.  Les  tissus  environnants,  dechires  et  refoules, 
subissent  une  reaction  inflammatoire  qui  aboutit  a  la  formation  d'une 
zone  de  sclerose  enkystante,  par  hyperplasie  nevroglique  et  epaississe- 
ment  des  parois  vasculaires.  Suivant  Minor,  la  sclerose  determinee 
par  I'hematomyelie  de  I'adulte  pourrait  aboutir  a  la  gliose  et  constituer 
une  variete  de  syringomyelic  vraie  capable  d'evoluer  ulterieurement. 

Dans  la  decompression  brusq  :e  des  plongeurs,  on  observe  des 
hemorragies  capillaires  ou  des  infarctus  hemorragiques.  J.  Lepine 
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a  decrit  dans  ces  cas  une  disposition  helicine  des  vaisseaux  etires 
par  I'epanchement  gazeux;  autour  d'eux  le  tissu  nerveux  est  refoule 
et  laisse  un  espace  vide. 

Schullze  a  observe  chez  le  foetus  des  hematomyelies  qu'il  met  sur 
le  comple  des  manceuvres  obstetricales  et  de  I'asphyxie  dans  les  cas 
de  dystocie;  ces  hematomyelies  forment  une  serie  de  foyers  plus  ou 
moins  circonscrits  a  la  base  d'une  des  comes  posterieures,  du  haut 
en  bas  de  la  moelle,  envoyant  des  prolongements  dans  le  cordon  lateral 
et  dans  le  cordon  posterieur;  c'est  la,  precisement  un  lieu  d'election 
pour  les  fentes  syringomyeliques.  Dans  un  cas,  il  existait,  en  outre, 
une  fente  bulbaire  qui  separait  presque  completement  le  corps  resti- 
formc  du  reste  du  bulbe,  s'etendant  du  noyau  de  Thypoglosse  a  la  con- 
cavite  de  la  racine  ascendante  du  trijumeau;  c'est  encore  la  exacte- 
ment  le  trajet  le  plus  habituel  des  fentes  bulbaires  qui  accompagnent 
frequemment  la  syringomyelic.  Aussi  Schultze  suppose-t-il  que  la 
syringomyelic  resulte  de  la  proliferation,  chez  I'adulte,  de  lames 
nevrogliques  cicatricielles,  reliquats  d'hemorragies  foetales. 

RAMOLLISSEMENTS  ISCHEMIQUES  DE  LA  MOELLE 

La  moelle  n'est  pas  exposee  comme  le  cerveau  a  des  ramollisse- 
ments  causes  par  I'atherome  arteriel;  les  seuls  ramoUissements  me- 
dullaires  que  Ton  observe  sont  emholiques,  traumatiques  ou  myeli- 
tiques.  Nous  avons  decrit  les  deux  premieres  especes;  la  troisieme 
variete,  plus  complexe,  sera  etudiee  avec  les  myelites  intlammatoires 
et  en  particulier  avec  les  myelites  syphilitiques. 


II.  —  MYELITES  INFEGTIEUSES 


Les  myelites  infectieuses  forment  une  classe  fort  importante  d'alte- 
rations  medullaires.  On  peut  les  considerer  comme  des  myelopathies 
a  lesions  preponderantes  de  Vappareil  vasculo-conjonctif :  ce  sont  de 
toutes  les  myelites  les  plus  nettement  inflamm  ate  ires.  Parmi  elles,  il 
en  est  dont  le  determinisme  est  elucide,  parce  que  Ton  peut  deceler 
dans  les  tissus  enflammes  les  microbes  pathogenes  (streptocoque, 
staphylocoque,  pneumocoque,  etc.),  ou  que  Ton  peut  prouver  leur 
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existence  par  rinoculation  (rage);  d'autres,  an  contraire,  ne  font  pas 
leur  preuve  bacteriologique,  soit  parce  que  Tagent  pathogene  a  deja 
disparu  an  moment  de  Tautopsie  —  on  sait  en  effet  que,  souvent,  les 
microbes  disparaissent  vite  du  tissu  medullaire,  alors  que  les  lesions 
continuent  a  evoluer  —  soit  parce  que  le  microorganisme  causal  est 
encore  inconnu  dans  sa  forme  et  n'est  pas  inoculable;  c'etait,  hier 
encore,  le  cas  de  la  syphilis.  Neanmoins,  la  ressemblance  tres  grande 
des  lesions,  qui  sont  evidemment  construites  sur  le  meme  type  dans 
ces  differents  cas,  permet  de  supposer  sans  trop  de  temerite  que  les 
myelites  dont  la  description  suit  sont  dues,  au  moins  pour  la  plupart, 
a  Vaction  directe  de  microbes  sur  les  tissus  meduUaires. 

Experimentalement,  on  pent  reproduire  ces  myelites  par  injection 
de  microbes  pathogenes,  soit  dans  la  circulation  generale,  soit  dans 
Tespace  sous-arachnoidien. 

Les  myelites  dues  a  faction  moins  brutale  des  poisons  solubles 
diffuses  dans  I'organisme,  myelites  toxi-infectieuses,  semblent  appar- 
tenir  plutot  au  type  degeneratif,  lorsqu'il  n'est  pas  intervenu  d'infec- 
tion  secondaire  dans  leur  evolution  (diphterie,  tetanos,  etc.).  Excep- 
tionnellement,  Enriquez  et  Hallion,  en  se  servant  de  toxine  diphteri- 
que,  et  Claude,  avec  la  toxine  tetanique,  ont  obtenu  des  myelites 
inflammatoires  veritables  chez  des  animaux  (1). 

Les  myelites  infectieuses  observees  chez  I'homme  ont  une  evolu- 
tion aigue  ou  chronique ;  elles  sont  diffuses  ou  disposees  sous  forme 
de  taches  circonscrites  multiples  (myelite  aigue  disseminee);  dans 
certains  cas  les  lesions  ont  eu  une  marche  envahissante  et  se  sont 
manifestees  cliniquement  par  le  syndrome  de  Landry. 

MYELITE  AIGUE  (2) 

Macroscopiquement,  on  constate  dans  les  myelites  aigues  un  etat 
de  ramollissement  de  la  moelle,  qui  est  tumefiee,  congestionnee  et 
oedemateuse  au  niveau  des  foyers ;  les  meninges  sont  epaissies  et  vas- 
cularisees;  sur  des  coupes,  le  parenchyme  est  de  couleur  rosee  avee 
des  vaisseauxtres  apparents,  souvent  ponctue  d'hemorragies  capillaires 

(1)  Enriquez  et  Hallion,  Rev.  neurol.,  1894.  —  Claude,  Soc.  de  bioL,  1896. 

(2)  Redlich,  Neuere  Arbeiten  uber  akute  Myelitis  [Centralbl.  f.  allg.  Path.,  1898). 
—  Strumpell,  Referat  auf  dem  XIX  Congress  f,  inn.  Med.,  Berlin,  1901.  —  Mager, 
Ueher  Mijetitis  akuta  {Obersteiner  Arbeiten,  1900).  —  Marinesco,  Nature  de  la  mijelite 
aigue  {Congres  intern.  Paris,  1900,  neurologie),  —  Crocq,  Nature  des  myelites  aigues 
{ibid.).  —  Leyden,  Myelitis  akuta  {XIX''  Congress  f.  inn.  med.  Berlin,  1901).  — 
ScHMAUS,  Akute  Myelitis  (Lubarsch-Ostertag.  Ergebnisse,  1904). 
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oude  foyers  de  ramollissement  rouge;  parfois,  ilexiste  des  hemorragies 
pius  considerables.  Enfin,  on  pent  observer  de  veritables  abces. 

Histologiquement,  la  myelite  infectieuse  aigue  est  caracterisee  par 
les  alterations  des  vaisseaux  qui  sont  gorges  de  sang,  parfois  thrombo- 
ses, remplis  de  microbes  et  dont  les  parois  sont  fortement  infiltrees  de 
cellules  migratrices;  par  Tinfiltration  leucocytaire  du  parenchyme  ner- 
veux;  par  la  presence  d'exsudats  albumineux;  par  les  alterations  ne- 
crobiotiques  des  tubes  nerveux,  dont  les  gaines  gonflent  en  formant 
des  lacunes  claires,  vides  ou  remplies  de  detritus  granuleux,  avec  un 
cylindraxe  altere  mais  encore  visible  (etat  vacuolaire,  blasiger  Zustand, 
de  Leyden,  Luckenfeld,  de  Heller);  enfin,  par  les  reactions  des  cel- 
lules nevrogliques  qui  gonflent  et  se  multiplient. 

La  meningite  est  constante;  elle  se  caracterise  par  des  lesions 
vasculaires  et  des  infiltrations  leucocytiques  identiques  a  celles  du 
tissu  meduUaire.  Son  intensite  est  variable  suivanl  les  cas;  d'apres 
Marinesco,  la  meningite  serait  plus  accentuee  dans  les  cas  ou  les  mi- 
crobes ont  ete  deposes  prealablement  dans  I'espace  sous-araclinoidien 
et  ont  envahi  la  moelle  de  dehors  en  dedans;  si,  au  contraire,  les 
agents  infectieux  ont  ete  apportes  par  la  circulation  dans  I'interieur  de 
la  moelle,  la  meningite  serait  moins  marquee.  L'espace  sous-arachnoi- 
dien  joue  certainement  un  role  considerable  dans  le  mode  de  propa- 
gation des  agents  morbides.  Le  canal  ependymaire  parait  egalement 
servir  a  la  difl'usion  des  germes  et  a  I'extension  de  I'inflammalion  le 
long  de  la  substance  grise  (Babes,  Marinesco).  Enfin,  les  espaces  lym- 
phatiques  des  nerfs  peripheriques  peuvent  etre  la  voie  d'entree  du 
processus  inflammatoire  (nevrite  ascendante).  Marinesco  (1)  a  public 
une  observation  remarquable  concernant  un  cas  de  gangrene  de  la 
jambe  dans  lequel  on  pouvait  suivre  les  lesions  inflammatoires  depuis 
le  foyer  initial  dans  le  nerf  sciatique  jusqu'aux  meninges  et  a  la 
moelle,  en  passant  par  les  racines ;  ces  lesions  reconnaissaient  pour 
cause  une  infection  par  le  streptocoque,  mais,  point  important,  les 
microbes,  etudies  sur  les  coupes  de  has  en  haut,  diminuaient  de 
nombre  et  s'arretaient  sans  atteindrela  moelle,  dont  les  lesions  parais- 
saient  etre  causees  par  les  toxines  diffusees  le  long  des  gaines. 

Le  tableau  anatomo-pathologique  que  nous  venous  de  tracer  con- 
vient  a  la  plupart  des  myelites  infectieuses  aigues,  quelle  que  soit  leur 
cause.  Les  differences  d'aspect  dans  les  formes  aigues  dependent,  en 
effet,  beaucoup  plutot  de  la  virulence  que  de  I'espece  des  microbes  pa- 

(1)  Marinesco,  Contribution  d  Vetude  de  la  nevrite  ascendante  {Presse  med.y  1898). 
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thogenes;  nous  ne  saurions  distinguer  a  I'heure  actuelle  une  myelite 
causee  parle  staphylocoque  d'une  myelite  produite  par  le  streplocoque, 
autrement  que  par  la  mise  en  evidence  du  microbe  lui-meme.  Nean- 
raoins,  11  est  necessaire  de  decrire  a  part  un  petit  nombre  d'especes 
qui  sont  individualisees  soit  par  des  caracteres  purement  anatomiques, 
comme  la  myelite  suppuree,  la  poliomyelite  anterieure  aigue  ou 
la  sclerose  en  plaques,  soit  par  des  caracteres  anatomiques  et  en 
meme  temps  par  leur  etiologie,  comme  la  myelite  de  la  rage,  les 
myelites  syphilitiques  et  tuberculeuses. 

La  description  de  ces  differentes  categories  nous  permettra,  en 
outre,  d'aborder  I'etude  des  formes  et  des  phases  chroniques  de  la 
myelite  infectieuse. 

MYELITE  SUPPUREE  (1) 

Les  abces  de  la  moelle  sont  assez  rares;  ils  se  rencontrent  comme 
complication  a  distance  d'affections  suppurees,  et  plus  particuliere- 
ment  de  celles  de  Tappareil  genilo-urinaire  et  des  bronches  (bron- 
chectasies);  I'endocardite  infectieuse  pent  aussi  etre  leur  point  de 
depart;  enfin,  la  myelite  suppuree  pent  etre  consecutive  a  un  trauma- 
tisme. 

Les  abces  peuvent  etre  uniques  ou  multiples,  associes  a  des  abces 
du  cerveau  et  du  cervelet;  tantot  ils  s'accompagnent  d'une  meningite 
purulente  qui  parait  les  avoir  precedes,  tantot,  au  contraire,  I'infection 
s'estfaite  directementpar  lesvaisseaux  intramedullaires,  etlameninge 
est  intacte;  ils  peuvent  s'accompagner  de  nevrite  optique ;  enfin,  on 
pent  rencontrer  un  petit  abces  associe  a  un  foyer  de  myelite  aigue  non 
suppuree  dans  le  reste  de  son  etendue  (de  Gueldre  et  Sano). 

Les  microbes  rencontres  sont  des  diplocoques,  qui  ne  presentent 
pas  les  caracteres  du  gonocoque,  des  staphylocoques,  des  streptoco- 
ques,  des  pneumocoques.  Chiari  a  trouve  dans  un  cas,  associes  au 
pneumocoque,  des  amas  de  filaments  qui  appartenaient  a  I'actinomy- 
cete  ou  a  une  espece  voisine ;  le  point  de  depart  etait  une  bronchectasie. 

Les  abces  siegent  dans  les  parties  centrales  de  la  moelle,  meme 
dans  les  cas  ou  ils  sont  consecutifs  a  une  meningite  purulente ;  ils 
distendent  la  moelle  et  affectent  une  forme  allongee,  s'etendant  sou- 

(1)  HoMEN,  Un  cas  d'abces  de  la  moelle  (Rev.  neurol,  1895).  —  Schlesinger,  Zur 
Lehre  von  Ruckenmarksahcess  {Zeitschr.  f.  Nervenheilk,  X,  1897).  --  De  Gueldre  et 
Sano,  Myelite  aigue  d'origine  blennorhagique  {Ann.  Soc.  de  med.  d'Anvers,  1900).  — 
Cassierer,  Ueber  metaslatische  Abcesse  in  Cejitralnervensystem  {Arch.  f.  Psych.,  1903). 
—  Cmkm,  Ueber Myel.  supp.  bei  Bronchieklasie  {Veiliand.  d.  deutsch.  path.,  Gesellsch., 
1901). 
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venl  sur  un  espace  tres  long ;  ils  peiivent  meme  envahir  toute  I'etendue 
de  la  moelle  (Pribytkoff). 

Le  pus  est  verdatre,  epais,  contient  des  grumeaiix  de  substance 
medullaire  mortifiee;  les  parois  sont  dechiquetees  et  infiltrees  de 
cellules  de  pus;  celles-ci  s'accumulent  le  long  des  vaisseaux  et  ferment 
des  trainees  qui  envahissent  le  tissu  medullaire  tout  autour  de  I'abces. 
Lorsque  la  survie  est  assez  longue,  les  parois  s'indurent  et  I'abces 
tend  a  s'enkyster,  par  suite  do  developpement  d'une  sclerose  nevro- 
glique  a  sa  peripberie. 

POLIOMYELITE  ANTERIEURE  AIGUE.  —  PARALYSIE  INFANTILE  (1) 

La  poliomyelite  anterieure  aigue,  affection  presque  exclusivement 
propre  au  jeune  age,  est  caracterisee  par  un  ou  plusieurs  foyers 
inflammatoires  siegeant  dans  les  cornes  motrices,  dont  le  tissu  est 
envabi  et  dont  les  cellules  nerveuses  sont  detruites  sur  une  certaine 
etendue.  II  se  developpe  conseculivement  une  atropbie  des  racines, 
des  nerfs  peripheriques  et  des  muscles  correspondants. 

Les  foyers  peuvent  sieger  a  tons  les  niveaux  de  la  moelle ;  ils 
affectent  toutefois  une  certaine  predilection  pour  la  region  dorso- 
lombaire ;  leur  nombre  est  variable,  ils  peuvent  etre  symetriques. 
Transversalement,  ils  sont  plus  ou  moins  etendus  et  peuvent  occuper 
soit  toute  la  surface  de  section  de  la  corne,  soit  une  portion  seulement 
de  cette  surface ;  ils  sont  alors  souvent  cantonnes  dans  les  groupes 
cellulaires  antero-externe  ou  antero-interne.  Dans  quelques  observa- 
tions, ontrouve  signale  un  prolongement  du  foyer  vers  la  corne  poste- 
Eieure,  entrainant  I'atropbie  de  la  colonne  de  Clarke.  Enfin,  les  foyers 
peuvent  empieter  legerement  sur  la  substance  blanche.  Les  foyers 
sont  toujours  plus  ou  moins  allonges  verticalement ;  dans  ce  sens, 

(1)  CoRNiL,  Paralysie  infantile  {Soc.  de  Biol.,  1863). —  Charcot  ct  Joffroy,  Uncas 
de  paralysie  infantile  spinale  {Arch,  de  Phys.,  1870).  —  Roger  et  Damaschino, 
Recherclies  anatomo-patli.  sur  la  paral.  spin,  de  Venfance  {Ga~^.  med.,  1871).  Des  alte- 
rations de  lam.  epin.  dans  la  paral.  spin,  de  Venfance  {Rev.  de  med.,  1881).  —  Archam- 
BAULT  et  Damaschino,  Rech.  cli7ii(]ues  et  anat.-path.  sur  un  cas  de  paral.  spin,  de  Ven- 
fance avec  aiitopsie  au  vingt-sixieme  jour  de  la  maladie  {Rev.  mens,  des  mat.  de  Venf., 
1883).  —  Dejerine  et  Huet,  Contrih.  d  Vet.  de  la  paral.  atroph.  de  Venf.  a  forme 
Mmipl.  {Arch,  de  Phijs.,  1888).  —  Rissler,  Nord.  med.  Arkiv.,  1889).  —  Joffroy  et 
ACHARD,  Contrib.  a  Vanat.  path,  de  la  paral.  spin,  aigue  de  Venf.  {Arch,  de  med.  exp., 
1889).  —  P.  Marie,  Lemons  cliniques,  1892.  —  Dauber,  Zur  Lehre  von  der  Poliom. 
ant.  acuta  {Zeitschr.  f  Nervenheilk.,  IV,  1893).  —  BERmEm,  Des  poliom.  aig.,  subaig.  et 
subchron.  de  Vadulte,  greffees  sur  la  paralysie  infant.  {Rev.  de  med.,  1893).  —  Sie- 
merling  {Arch.  f.  Psych.,  1894).  —  Redlich,  Beitrag.  zur  path.  Anal,  der  Poliom.  ant. 
ucuia  infantum  [W.  klin.  Woch,  1894)  —  Probst  {W.  klin.  \Noch.,  1898). 
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leiirs  dimensions  varient  de  quelques  millinaetres  a  qiielques  centi- 
metres; Dejerine  et  Huet  ont  publie  iin  cas  ou  un  seul  foyer  unilateral 
s'etendait  du  haut  en  bas  de  la  moelle. 

Des  foyers  semblables  ont  ete  rencontres  dans  les  noyaux  moteurs 
du  bulbe  (Rissler). 

La  constitution  histologique  des  foyers  apparait  sous  des  aspects 
tres  divers,  suivant  qu'on  les  etudie  a  I'etat  aigu  ou  a  I'etat  cicatri- 
ciel.  Les  lesions  precoces  sont  celles  de  la  myelite  aigue,  ainsi  que 
I'ont  montre  Roger  et  Damaschino ;  elles  consistent  en  congestion, 
infiltrations  cellulaires  des  parois  des  vaisseaux,  artcrlle  souvent 
obliterante  (Siemerling),  ramollissement  inflammatoire  du  tissu,  qui 
est  infiltre  de  corps 
granuleux  et  peut  etre 
le  siege  d'hemorragies 
interscitielles.  Les  cel- 
lules nerveuses  sont 
alterees  et  detruites. 
Les  faisceauxblancs  ne 
sont  pas  completement 
epargnes;  en  deliors 
des  empietements 
qu'ils  peuvent  subir  de 
la  part  des  foyers  et  de 
la  congestion  qui  existe 
au  voisinage  de  la  le- 
sion, on  constate,  par 
la  methode  de  Marclii,  la  destruction  d'un  grand  nombre  de  fibres, 
dont  les  cellules  siegeaient  dans  les  portions  detruites  de  I'axe  gris. 
L'etat  des  meninges  n'a  pas  ete  note  d'une  fagon  precise  jusqu'a  pre- 
sent. La  ponction  lombaire  pratiquee  sur  le  vivant  pendant  la  periode 
aigue  a  donne  recemment  des  resultats  variables  suivant  les  cas  (1); 
Triboulet  et  Lippmann  ont  constate  une  lymphocytose,  de  memo  que 
Achard  et  Grenet,  Guinon,  Rist  et  Paris;  Sicard  a  observe  dans  un 
cas  I'existence  de  polynucleaires.  Enfin,  dans  d'autres  observations, 
la  reaction  s'est  montree  nuUe  (Guinon,  Rist  et  Paris). 

La  phase  aigue  est  courte;  exceptionnellement  on  peut  observer 
cliniquement  une  restauration  complete  des  fonctions ;  le  plus  souvent;, 
apres  reparation  anatomique  et  fonctionnelle  de  ceux  des  elements 


Fig.  111.  —  Paralysie  infantile  ancienne. 
Rcnflemcnt  lombaire.  Foyers  de  sclerose  duns  les  corncs 
anterieures.  Mclhode  de  Weii;ert-Pal. 


(1)  Soc.  meet,  des  hop.,  1902  et  1903. 
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nobles  qui  n'ont  pas  ete  irremediablement  atteints,  il  reste  des  lesions 
tardives,  c'est-a-dire  des  cicatrices  sclereuses  indeiebiles,  qui 
deforment  la  substance  grise  et  peuvent  rayonner  plus  ou  moins 
dans  la  substance  blanche;  celle-ci  est,  en  outre,  atrophiee  au  pro- 
rata de  la  disparition  des  fibres  cordonales,  dont  les  cellules  ont  ete 
detruites  par  le  foyer  inflammatoire. 

A  I'oeil  nu,  les  foyers  anciens  sont  caracterises  par  leur  aspect 
translucide.  Au  microscope,  on  trouve  une  sclerose  nevroglique,  sou- 


FiG.  112.  —  Foyer  recent  de   poliomyelite  aigue  infantile. 
M^thode  de  Marchi.  D'apres  Siemcrlin^  (Arch.  f.  Psych.,  1894). 
Foyer  de  ramoHisseiiient  hemorragique  dans  la  come  antericure  droite;  lesions  recentes  de  fibres 
a  myelinc  disseniinees  sur  toute  1  etenduc  de  la  moelle  ainsi  que  dans  les  racines  anterieures 
et  posterieurcs    (points  noirs)  :  r,  vaisscau   dilate  dont  la  gaine   est  remplie  de  corps  gra- 
nuleux. 

vent  lache,  avec  des  vaisseaux  volumineux,  a  parois  epaissies.  Les 
cellules  nerveuses  et  le  reticulum  des  fibres  a  myeline  ont  dis- 
paru. 

Les  racines  anterieures  sont  greles,  mais  ne  presentent  pas  de 
lesions  sclereuses  (JofTroy  et  Achard);  il  en  est  de  meme  pour  les 
nerfs  peripheriques. 

On  a  signale  une  atrophic,  ou  plutot  un  arret  de  developpement 
dans  les  circonvolutions  cerebrales  motrices  correspondant  aux  re- 
gions detruites  de  la  moelle  (Sander,  Rumpf,  Golella,  Probst). 

Longtemps  apres  la  guerison  de  la  paralysie  infantile,  on  pent 
voir  evoluer  une  atrophic  musculaire  myelopathique  (Charcot),  qui 
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reconnait  pour  cause  une  poliomyelite  chronique,  greffee  sur  les 
reliquats  de  la  poliomyelite  aigue  infantile  (Bernheim). 

L'exislence  de  lesions  semblables  a  celles  de  la  paralysie  spinale 
infantile  chez  I'adulte  est  encore  discutee. 

La  limitation  des  foyers  de  la  poliomyelite  aigue  au  territoire  de 
I'artere  nourriciere  de  la  corne  anterieure  (artere  de  Kadyi)  et  les 
lesions  vasculaires  de  la  periode  aigue  sont  les  arguments  anatomiques 
invoques  par  P.  Marie  (1885)  en  faveur  de  leur  origine  vasculaire. 

L'evolution  febrile,  le  caractere  epidemique  de  la  maladie  plaident, 
suivant  le  meme  auteur,  en  faveur  de  sa  nature  infectieuse;  la  para- 
lysie infantile  serait  produite  par  une  embolic  ou  une  thrombose  micro- 
biennes  et  resulterait  de  la  localisation  spinale  d'un  agent  capable  de 
donner  naissance  indifferemment  soit  a  une  poliomyelite  (paralysie 
spinale  infantile),  soit  a  une  polioencephalite  (hemiplegie  cerebrate 
infantile).  Striimpell  avail  emis  en  1884  une  opinion  analogue. 

L'hypothese  d'une  infection  apportee  dans  les  cornes  par  la  circu- 
lation est  seduisante  et  s'accorde  bien  avec  les  resultats  des  expe- 
riences sur  I'embolie  artificielle  de  la  moelle  rapportees  plus  haut 
(Lamy).  Neanmoins,  il  ne  faut  pas  oublier  que,  quelle  que  soit  la  voie 
d'entree,  la  substance  grise  est  un  lieu  d'election  pour  le  developpe- 
ment  des  processus  inflammatoires ;  Marinesco  (1)  a  obtenu  experimen- 
talement  des  foyers  de  poliomyelite  anterieure,  analogues  a  ceux  de 
la  paralysie  infantile,  en  injectant  des  microbes  dans  la  cavite  sous- 
arachnoidienne  chez  le  lapin. 

La  theoi  ie  infectieuse  des  auteurs  recents  est  le  complement  de  la 
theorie  inflammatoire  proposee  par  Hoger  et  Damaschino,  des  1871; 
ces  auteurs  avaient  a  cette  epoque  demontre  qu'a  sa  periode  d'activite 
la  lesion  de  la  paralysie  infantile  n'est  autre  qu'un  foyer  de  myelite  ou 
de  ramollissement  inflammatoire. 

Auparavant,  Charcot  et  Joffroy  (1870),  se  basant  sur  des  examens 
faits  a  la  periode  cicatricielle,  avaient  nettement  etabli  les  relations  de 
I'amyotrophie  avec  la  disparition  des  grandes  cellules  des  cornes 
anterieures  et  avaient  emis  une  theorie  parenchymateuse  de  la  para- 
lysie infantile.  Pour  ces  auteurs,  le  processus  debutait  par  I'alteration 
primitive  des  cellules  nerveuses. 

Enfm,  il  est  juste  d'ajouter  que  les  premieres  observations  anato- 
miques touchant  la  paralysie  infantile  sont  dues  a  Cornil  (1863),  Pre- 
vost  et  Vulpian  (1865),  Lockart  Clarke  (1867). 


(I)  Congres  int.  de  medecine,  Paris,  1900,  neiirologie. 
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MYELITE  RABIQUE  (1) 

La  rage  provoque  Tapparition  d'une  inflammation  aigue  diff'use 
assez  caracteristique  des  centres  nerveux.  L'elude  anatomiqiie  de  la 
myelite  rabique  a  ^te  faite  surtout  sur  des  pieces  experimentales. 
A  I'ceil  nu,  on  distingue  une  congestion  intense  des  meninges  et  du 
tissu  nerveux,  avec  des  liemorragies  capillaires  disseminees.  Apres 
durcissement,  on  apergoit,  en  outre,  de  petits  foyers  de  ramollisse- 
ments  eparpilles  dans  la  substance  grise  et  dans  la  substance  blanche, 
surtout  en  arriere.  Ces  lesions  predominent  dans  la  portion  de  la 
moelle  qui  repond  au  lieu  de  la  morsure  (K.  Schaff*er). 

Histologiquement,  la  meningo-myelite  rabique  se  caracterise  par 
une  infiltration  leucocytique  particulierement  marquee.  Les  cellules 
migratriceSj  qui  sont  des  lymphocytes  et  des  polynucleaires,  s'accu- 
mulent  en  nodules  ou  tubercules  rabigiies,  dont  on  distingue  trois 
especes,  suivant  que  les  cellules  s'accumulent  autour  des  vaisseaux, 
autour  des  cellules  nerveuses  (neuronophagie),  ou  enfin  se  rassemblent 
en  foyer  au  sein  meme  du  tissu  (Babes).  Les  foyers  de  ramoUissement 
presentent  les  lesions  vasculaires  et  parenchymateuses  habituelles  de 
la  myelite  aigue.  En  dehors  des  foyers,  il  existe  des  lesions  cellulaires 
inegalement  reparties. 

En  1883,  Negri  a  decouvert  des  corpuscules  qui  siegent  a  I'inte- 
rieur  des  cellules  nerveuses,  surtout  dans  la  corne  d'Ammon;  ils 
les  considere  comme  les  microorganismes  de  la  rage;  ces  corpuscules 
ne  se  rencontrent  que  dans  la  rage  des  rues. 

Ramon  y  Cajal,  a  I'aide  de  sa  technique  a  I'agent  reduit,  a  recem- 
ment  constate  I'existence,  dans  la  rage  du  chien  et  du  lapin,  des 
lesions  cellulaires  remarquables;  il  se  produit  une  condensation  des 
neurofibrilles,  qui  s'accolent  pour  former  un  petit  nombre  de  fuseaux 
epais;  ce  processus  est  tout  a  fait  comparable  a  ce  qui  se  passe  dans 
les  cellules  de  la  moelle  du  lezard  engourdi  par  le  froid. 

(l)  K.  ScHAFFER,  Nouvelle  co7itribulion  d  la  path,  et  d  Vanat.  pathoL  de  la  rage 
humaine  {Ann.  Inst.  Pasteur,  1889).  —  Babes,  Sur  certaines  caracteristiques  des  lesions 
de  la  rage  {id.,  1892).  Le  diagnostic  rapide  de  la  rage  par  Vexamen  microscopique  du 
bulbe  du  chien  mordu  {C.  R.  Ac.  de  med.,  19U0).  —  Van  Gehuchten  et  Nelis,  Les  lesions 
hislologiques  de  la  rage  (Ann.  de  medecine  velerinaire,  1900).  A  propos  des  lesions  gan- 
glionnaires  de  la  rage  {Bull.  Acad.  r.  de  Belgique,  1900).  —  Casper,  Pathologic  der 
Tollwut  {Lubarsch-Ostertag  Ergebnisse,  1902).  Bibliographie.  —  Ramon  y  Cajal  et 
Dalmacio  Garcia,  Las  lesiones  del  reticulo  de  las  celulas  nerviosas  en  la  rabia  {Trabajos 
del  laboratorio  de  investig.  biol.  de  la  Univ.  de  Madrid,  1904).  —  Bongiovanni,  I  corpi 
del  Negri...  {Rif.  medica,  1905.) 
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Les  alterations  du  bulbe  sont  marquees  surtout  au  niveau  des 
noyaux  du  quatrieme  ventricule,  et  plus  particulierement  dans  les 
diverses  racines  de  Tacoustique  (K.  Schaffer). 

Van  Geliuchten  et  Nelis  ont  montre  I'importance  considerable  que 
presentent  les  nodules  rabiques  des  ganglions  rachidiens  pour  le  dia- 
gnostic histologique  de  la  rage  chez  les  animaux. 

Le  virus  parait  etre  apporte  a  la  moelle  par  les  nerfs  peripheriques 
(di  Vesica  et  Zagari),  aussi  le  maximum  de  la  lesion  se  trouve-t-il  au 
niveau  des  segments  medullaires  qui  repondent  au  siege  de  Tinocula- 
tion.  K.  Schaffer  a  trouve  une  infiltration  cellulaire  dans  les  nerfs 
peripheriques  provenant  du  territoire  mordu  (nevrite  ascendante). 


SCLEROSE  EN  PLAQUES  (1) 


La  sclerose  en  plaques  est  une  affection  constituee  par  des  foyers 
inflammatoires  multiples  de  taille  et  de  nombre  tres  variables,  disse- 
mines  sans  aucune  regularite  du  haut  en  has  de  I'axe  cerebro-spinal. 
Ces  foyers  inflammatoires  ont  pour  caracteres  principaux  d'etre  tres 
nettement  circonscrits,  decoupes  comme  a  I'emporte-piece;  d'avoir 
une  forme  tout  a  fait  irreguliere  et  capricieuse;  de  ne  pas  interrompre 
la  continuite  des  cylindraxes,  qui  sont  seulement  demyelinises  et  de- 
formes  dans  la  portion  de  leur  trajet  qui  est  comprise  dans  les  limites 
des  plaques,  ce  qui  explique  I'absence  habituelle  de  degeneration 
secondaire.  L'abondance  de  la  nevroglie  dans  les  foyers  justifie  le 
nom  de  sclerose  qui  est  donne  a  ce  processus. 

(1)  Cruveilhier,  Atlas  d'anatomie  pathologique,  1835.  —  Rokitansky,  Lehrbuch 
der  patliologischen  Anatomie,  1855.  —  Vulpian,  Note  sur  la  sclerose  en  plaques  de  la 
moelle  epiniere  {Union  med.,  1866).  —  Charcot,  (Euvres  completes.  —  Ordenstein, 
These  de  Paris,  1867.  —  Bourneville  et  Guerard,  De  la  sclerose  en  plaques  dissemi- 
nees.  Paris,  1869.  —  Babinski,  Recherches  sur  V anatomie  pathologique  de  la  sclerose  en 
plaques  {C.  R.  Acad,  des  Sciences,  1884;  Arch,  de  Phys.,  1885);  Etude  anatomique  et 
clinique  sur  la  sclerose  en  plaques.  These  de  Paris.  1885.  —  P.  Marie,  Sclerose  en 
plaques  et  maladies  infectieuses  [Progres  med.,  1884).  —  Weigert,  Zur  path.  Histol. 
des  Neurogliagerusles  {Centralbl.  f.  allg.  Pathol.,  1890).  —  Popoff,  Zur  Hist,  der  disse- 
minierten  Sklerose  {Neurol.  Centralbl.,  1894). —  Sgiimaus,  Multiple  SIderose  {Lubarsch- 
Ostertog.  Ergebnisse,  1894).  —  Redlich,  Z.  Path.  d.  niuUiplen  Skier.  {Ohersteiner  Arbei- 
ten,  iS%}.  —  Huber,  Zur  path.  Anat.  der  mult.  Skier.  luaug.  Diss.  Berlin;  et  Vir- 
chows  Archiv,  CXL,  1895).  —  Thomas,  Contrib.  d  Vanat.  path,  de  la  scler.  en  pi. 
{Rev.  neur.,  1900).  —  Thoma,  Zur  path.  Hist.  d.  mult.  Skier.  {Zeitschr.  f.  Nerven- 
heilk,  XVII,  1900).  —  SiRyEHHUBER,  Ueber  Degenerations  und  Proliferations  vorgiinge 
bei  multipler  Sklerose  des  Nervensy stems  {Zieglers  Beitrdge,  XXX 11 1,  1903).  —  Biel- 
CHOwsKi,  Zur  Hist,  der  mult.  Skier,  nach  neuen  Methoden  {Neurol.  Centralbl.,  1903). 
—  HORST,  Die  mult.  Skier,  {Ostertag-Lubarsch  Ergebnisse,  1901),   
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Cruveilhier,  le  premier,  a  decrit  et  figure  dans  son  atlas  les  lesions 
de  la  sclerose  en  plaques  (1835);  Carswell  bientot  apres  les  ligura 
egalement;  on  les  trouve  encore  mentionnees  dans  le  Traited'anatomie 
pathologique  de  Rokitansky,  vers  la  meme  epoque.  Mais  le  merite 
d'avoir  trace  completement  le  tableau  anatomo-clinique  de  la  sclerose 
en  plaques  revient  a  Vulpian  et  a  Charcot  (1866).  Ordenstein  (1867), 
puis  Bourneville  et  Guerard  (1869)  contribuerent  a  mettre  en  relief 
celte  nouvelle  entite  morbide.  En  1885,  Babinski  apporta  une  impor- 
tante  contribution  a  I'histologie  fine  des  foyers  de  sclerose  en  precisant 
la  nature  des  lesions  des  fibres  nerveuses. 

fitude  macroscopique.  —  La  repartition  des  plaques  de  sclerose 
est  irreguliere;  aucun  point  du  systeme  nerveux  central  n'est  a  I'abri 
de  cette  lesion,  qui  pent  frapper  egalement  le  nerf  optique  (Buzzard, 
Uhthoff,  etc.),  les  racines  bulbaires  et  medullaires,  la  queue  de  cheval 
et  meme  les  nerfs  peripheriques  (Strahhuber);  toutefois,  Texistence 
de  veritables  plaques  dans  les  regions  du  systeme  nerveux  qui  sont 
depourvues  de  nevroglie  n'est  pas  encore  parfaitement  etablie. 

Le  plus  souvent  Taffection  est  cerebro-spinale;  il  existe  un  petit 
nombre  d'observations  ou  les  lesions  sont  limitees  exclusivement  ou 
presque  exclusivement  au  cerveau,  a  la  moelle,  a  I'isthme  de  I'ence- 
phale,  au  bulbe.  La  substance  grise  peut  etre  affectee  aussi  bien  que 
la  substance  blanche,  et  le  plus  souvent  les  plaques  s'etendent  irre- 
gulieremenl  de  Tune  a  I'autre,  sans  que  leur  forme  se  modifie  au 
niveau  de  la  limite  entre  ces  deux  substances;  neanmoins,  dans  quel- 
ques  observations  il  est  menlionne  que  cette  limite  peut  se  comporter 
comme  une  barriere,  qui  empeche  les  plaques  nees  dans  la  substance 
grise  de  s'etendre  a  la  substance  blanche  et  reciproquement  (Ribbert). 

On  a  indique  comme  lieux  de  predilection  pour  le  developpement 
des  plaques  sclereuses,  la  limite  de  la  substance  grise  de  I'ecorce  cere- 
brate, les  parois  des  ventricules  cerebraux,la  protuberance  annulaire; 
dans  la  moelle,  les  plaques  forment  des  secteurs  cuneiformes,  a  base 
peripherique,  ou  des  taches  irregulieres  qui  rayonnent  en  partant  de 
la  couche  nevroglique  periependymaire. 

Le  rapport  topographique  des  plaques  de  sclerose  avec  les  vais- 
seaux  a  ete  remarque  par  de  nombreux  auteurs;  souvent  on  apergoit 
deja  a  I'oeil  nu  un  vaisseau  beant  coupe  en  travers  ou  en  long  au 
centre  des  petits  foyers  et  Ton  peut  constater  que  certains  foyers  se 
ramifient  pour  suivre  les  arborisations  vasculaires  (Goldscheider, 
Williamson,  Rossolimo,  Erben).  Ces  constatations  sont  faciles  surtout 
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sur  les  plaques  jeunes;  lorsque,  par  suite  des  progres  de  la  maladie 
des  foyers  deviennent  confluents,  les  rapports  topographiques  avec  les 
vaisseaux  deviennent  moins  nets  (Gudden).  On  a  encore  considere 
comme  des  preuves  du  developpement  perivasculaire  des  plaques  de 
sclerose  leur  predilection  pour  les  parois  des  ventricules,  au  niveau 
des  points  oii  les  extreniites  des  arborisations  vasculaires  s'epa- 


FiG.  113.  —  Sclerose  eii  plaques.  £corce  cerebrale.  Methode  de  Weigert-Pal. 

nouissent  sous  Tependyme  (Borst);  la  forme  allongee  des  foyers  dans 
le  cerveau  et  surtout  dans  la  moelle;  la  forme  en  coin  a  base  periphe- 
rique  qui  est  souvent  observee  dans  la  moelle  et  qui  rappelle  la  forme 
des  foyers  de  myelite  vasculaire  ou  de  ramollissement  ischemique.  On 
a  signale  egalement  la  predilection  des  foyers  de  sclerose  pour  les 
points  qui  sent  a  I'etat  normal  riches  en  nevroglie  (Thomas). 
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Les  plaques  sont  de  volume  tres  variable;  les  unes  atteignent  les 
dimensions  d'une  piece  de  2  francs,  les  aulres  atteignent  a  peine  celui 
d'une  tete  d'epingle.  Leur  nombre  est  egalement  tres  variable;  on 
peut  en  trouver  une  ou  deux,  ou  quelquefois  plus  de  cent.  Les  foyers 
sont,  ainsi  que  nous  I'avons  dit,  de  forme  tres  irreguiiere  quand  ils 
sont  grands;  les  plus  petits  sont  arrondis  ou  ovales.  Parfois  des 
plaques  de  grand  diametre  sont  reunies  entre  elles  par  des  travees 
plus  petites.  Dans  la  moelle,  les  plaques  sont  tres  allongees  dans  le 


Fig.  114.  —  Sclerose  en  plaques.  Renflement  lombaire.  Methode  de  Weigert-Pal. 

sens  longitudinal  et  s'etendent  sur  plusieurs  segments;  elles  affectent 
souvent  une  disposition  symetrique  et  peuvent  parfois  simuler  des 
degenerations  systematiques. 

Les  plaques  de  sclerose  sont  souvent  tranducides;  leur  couleur 
est  grise,  gris  rose,  saumon,  rouge  fence,  brune,  gris  bleu,  blanc  jau- 
natre  ou  meme  blanche;  dans  ce  dernier  cas  elles  peuvent  echapper 
a  I'examen  macroscopique  pratique  a  I'etat  frais  et  n'apparaitre  que 
dans  les  reactifs;  parfois  meme,  on  les  decouvre  seulement  au  cours 
de  I'examen  histologique.  Souvent  il  arrive  qu'elles  changent  de  cou- 
leur et  deviennent  plus  appaientes  au  bout  de  quelques  instants 
d'exposition  a  Fair. 
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La  consistance  des  plaques  est  variable;  tantot  elles  sont  molles, 
tantot  elles  sont  dures ;  elles  peuvent  crier  sous  le  couteau  et  presenter 
une  durete  presque  cartilagineuse.  Elles  font  saillie  sur  la  coupe, '^ou 
au  contraire  paraissent  deprimees.  Dans  ce  dernier  cas  il  existe  une 
retraction  manifesto  du  tissu. 

Tons  ces  aspects  sont  en  rapport  avec  I'acuite  du  processus  et 
I'age  des  plaques;  les  plus  jeunes  sont  molles,  de  couleur  rose  ou 
rouge;  les  plus  anciennes  sont  dures  et  grises.  II  pent  arriver  que  dans 
une  meme  autop- 
sie  on  rencontre 
des  plaques  arri- 
vees  a  divers 
stadesdeleur  evo- 
lution, ce  qui 
cadre  bien  avec  la 
marche  clinique 
de  cette  maladie, 
qui  se  fait  habi- 
tuellement  par 
poussees  succes- 
sives. 

Les  meninges 
sont  d'ordinaire 
un  peu  epaissies, 
surtout  les  me- 
ninges cerebrates. 
La  ponction  lom- 
baire  pratiquee 
sur  le  vivant  decele  frequemment  I'existence  d'une  lymphocytose  qui 
n'est  jamais  tres  forte.  L'etat  des  gros  vaisseaux  de  la  base  est  en  rap- 
port surtout  avec  Tage.  En  outre  des  lesions  circonscrites,  le  systeme 
nerveux  presente  habituellement  les  signes  macroscopiques  de  lesions 
diffuses;  souvent  il  existe  une  atrophic  tres  manifesto  du  cerveau, 
avec  cedeme  sous-arachnoidien  et  dilatation  des  ventricules  (Schiile, 
Jolly,  GreifT).  L'hydrocephalie  interne  s'accompagne  d'ependymite  gra- 
nuleuse.  Dans  un  cas  nous  avons  vu,  coexislant  avec  une  atrophic 
considerable  du  cerveau,  une  hy[)ertrophie  tres  notable  de  la  calotte 
cranienne,  dont  les  os  atteignaient  12  millimetres  d'epaisseur. 


Examen  microscopique.  —  Sur  une  coupe  trans versale  ou  longitu- 
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dinale  de  la  moelle,  coloree  par  la  methode  de  Weigert  pour  la  mye- 
line  et  examinee  a  un  faible  grossissemenl,  les  plaques  de  sclerose 
anciennes  apparaissent  comme  de  grands  espaces  completemenl  de- 
pourvus  de  myeline,  qui  s'etendent  irregulierement  sur  les  faisceaux 
blancs  et  sur  I'axe  gris.  Sur  les  bords  il  existe  une  mince  zone  de  tran- 
sition enlre  le  lissu  sain  et  le  tissu  malade,  caracterisee  par  la  pre- 
sence de  tubes  clairsemes  (Charcot).  Au-dessus  et  au-dessous  de  cette 
plaque  de  sclerose,  il  n'existe  pas  la  plus  petite  trace  de  degenera- 
tion wallerienne.  Si  la  plaque  est  encore  jeiine,  la  methode  de  Wei- 
gert colore  une  poussiere  de  myeline  en  voie  de  desintegration,  con- 
tenue  dans  des  cellules  nevrogliques  ou  lymphatiques,  qui  jouent  le 
role  de  phagocytes  (Babinski). 

Les  processus  qui  amenent  la  destruction  de  la  myeline  sont  d'ail- 
leurs  variables  suivant  le  mode  d'evolution  de  la  maladie,  et  les  aspects 
changent  suivant  I'etape  a  laquelle  elle  est  parvenue  au  moment  de 
I'autopsie.  Dans  les  formes  aigues  la  destruction  de  la  myeline  parait 
debuter  par  un  gonflement  oedemateux  analogue  a  celui  que  Ton  ob- 
serve dans  les  myelites  aigues;  il  en  resulte  I'apparition  sur  les  coupes 
transversales  de  lacunes  claires,  qui  contiennentchacune  un  cylindraxe 
deforme,  refoule  vers  la  peripheric.  D'autres  fibres  presentent  seule- 
ment  une  desintegration  granuleuse  de  leur  myeline.  II  est  a  noter 
que  toutes  ces  alterations  peuvent  elre  discontinues,  de  telle  sorte 
qu'en  suivant  sur  une  coupe  longitudinale  le  trajet  d'une  fibre  ner- 
veuse  on  pent  voir  alterner  les  espaces  malades  et  les  espaces  sains, ; 
comme  dans  la  nevrite  segmentaire  periaxile  (Huber,  Bartels,  Borst). 
Dans  les  plaques  anciennes  les  cylindraxes  sont  completement  denu-  - 
des;  on  pent  en  trouver  aussi  dont  la  gaine  de  myeline  est  simple- 
ment  amincie. 

Si  la  piece  a  ete  traitee  par  la  methode  de  Marchi,  on  voit,  a  un  , 
faible  grossissement,  dans  le  cas  de  lesion  encore  jeune,  les  espaces 
sclereux  bourres  de  gros  corps  granuleux.  Dans  les  plaques  plus 
anciennes,  les  corps  granuleux  deviennenl  plus  rares  et  ne  s'observent 
qu'a  la  peripheric  des  foyers,  ou  dans  la  gaine  des  vaisseaux.  L'exa- 
men  a  un  fort  grossissement  des  coupes  faites  par  la  methode  de  Marchi 
permet,  mieux  encore  que  celui  des  coupes  colorees  par  la  methode 
de  Weigert,  d'etudier  les  processus  de  desintegration  de  la  myeline. 

Le  caractere  principal  du  processus  inflammatoire  de  la  sclerose 
en  plaques  est  que,  tout  en  lesant  les  cylindraxes,  il  ne  les  detruit  pas 
pour  la  plupart  et  ne  compromet  pas  la  nutrition  des  portions  de  fibres 
situees  au  dela  des  foyers  (Charcot).  Toutefois,  cette  regie  n'est  pas 
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absolue  et  dans  certains  cas  I'atteinte  portee  sur  les  cylindraxes  est 
destructive.  Ces  faits.  nettement  indiques  par  Babinski,ont  ete  verifies 
par  un  grand  nombre  d'auteurs.  D'autre  part,  il  faut  remarquer  que  la 
persistance  de  cylindraxes  demyelinises  et  alteres  sur  un  point  de  leur 
parcours,  bien  qu'elle  soit  plus  marquee  dans  la  sclerose  en  plaques 
que  dans  tout  autre  processus,  n'appartient  pas  exclusivement  a  cette 
maladie.  On  peut  observer  des  faits  analogues  dans  la  myelite  vul- 
gaire,  dans  la  myelite  par  compression,  dans  les  nevrites  radiculaires 
Iransverses. 

Les  cellules  nerveuses  contenues  dans  les  foyers  de  sclerose  sont 
egalement  epargnees  et  presentent  des  alterations  relativement  mi- 
nimes  (Thoma). 

Recemment,  les  alterations  des  cylindraxes  ont  ete  etudiees  tres 
minutieusement.  Les  cylindraxes  sont  pour  la  plupart  denudes  et 
deformes  dans  tout  le  trajet  qu'ils  parcourent  a  I'interieur  des  foyers, 
lis  peuvent  etre  tumefies  et  variqueux,  ou  au  contraire  tres  amincis; 
parfois  ils  sont  replies  ou  enroules  sur  eux-memes.  Au  sorlir  des  plaques 
ils  reprennent  leur  aspect  normal,  en  meme  temps  que  leur  gaine  de 
myeline.  Le  gonflement  se  rencontre  plutot  dans  les  stades  aigus, 
I'atrophie  et  I'amincissement  plutot  dans  les  stades  chroniques. 

Non  seulement  les  cylindraxes  sont  conserves,  mais  encore,  pour 
certains  auteurs,  ils  seraient  multiplies;  c'est  ainsi  que  Popoff  a  pris 
pour  des  cylindraxes  de  nouvelle  formation  les  fibres  nevrogliques 
longitudinales  qui  sont  en  tres  grand  nombre  dans  les  foyers  de  scle- 
rose; I'erreur  est  facile  a  commettre  si  Ton  se  borne  a  I'etude  des 
coupes  colorees  au  carmin,  mais  Weigert  a  montre,  a  I'aide  de  sa  me- 
thode  elective  pour  la  nevroglie,  que  les  fibres  en  question  sont  bien 
des  fibres  de  la  nevroglie.  Toutefois,  il  n'est  pas  certain,  a  I'heure  ac- 
tuelle,  qu'il  n'y  ait  pas  une  certaine  quantite  de  cylindraxes  neoformes 
dans  les  plaques  de  sclerose.  Cette  possibilite  est  admise  par  plusieurs 
auteurs,  entre  autres  Huber,  Schmaus,  Strahhuber.  Thomas,  en  se 
servant  de  la  fuchsine  acide,  a  vu  les  cylindraxes  presenter  au  niveau 
des  renflements  un  aspect  fibrillaire  special;  les  fibrilles,  apres  s'etre 
separees,  pourraient  se  reunir  de  nouveau  plus  ba3  et  reconstituer  le 
cylindraxe ;  dans  d'autres  cas,  la  continuite  avec  la  portion  inferieure 
du  cylindraxe  ne  serait  assuree  que  par  une  partie  des  fibrilles,  I'autre 
partie  se  separant  du  cylindraxe  principal  pour  suivre  un  trajet  paral- 
lele.  Plus  recemment,  Strahhuber,  en  se  servant  d'une  nouvelle  me- 
thode  de  coloration  pour  les  cylindraxes,  a  decrit  dans  les  plaques  de 
sclerose  ancienne  des  cylindraxes  tres  fins  et  nus,  qu'il  considers 
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comme  des  fibres  de  nouvelle  formation  iiour  les  raisons  suivantes  : 
elles  sont  trop  nonibreuses  pour  representer  des  fibres  alterees;  on 
trouve  souvent  plusieurs  de  ces  fibres  reunies  dans  une  meme  maille 
du  reseau  nevroglique;  elles  ont  des  ondulations  speciales  et  s'entre- 
croisent  dans  leiir  Irajet;  on  peut  constater  des  bifurcations  de  ces 
fibres;  enfin,  ces  fibres  fines  se  relient  aux  fibres  normab;s  du  voisi- 
nage. 

Bielchowsky,  avec  une  autre  methode  de  coloration  des  cylin- 
draxes,  a  vu  les  memes  details;  il  a  constate  en  parliculier  des  bifur- 
cations et  meme  des  divisions  en  forme  de  pinceau  de  ces  fibres  fines ; 
neanmoins,  il  considere  ces  aspects  comme  produits  par  la  degenera- 
tion des  fibres  anciennes  et  non  par  la  formation  de  fibres  nouvelles. 
Borst,  qui  a  verifie  ces  travaux,  declare  que  les  methodes  de  Biel- 
chowsky et  de  Strahhuber  peuvent  colorer  certaines  fibres  de  la  nevro- 
glie  comme  les  cylindraxes,  et  par  consequent  sont  susceptibles  d'in- 
duire  en  erreur. 

Dans  la  substance  grise,  les  lesions  des  fibres  nerveuses  sont  de 
meme  nature,  mais  moins  faciles  a  etudier  que  dans  la  substance 
blanche,  a  cause  de  leur  intrication. 

Les  lesions  de  la  nevroglie  presentent  une  grande  importance  dans 
la  sclerose  en  plaques.  Les  foyers  anciens  doivent  leur  consistance 
dure  a  un  developpement  tres  remarquable  des  fibres  nevrogliques; 
suivant  Weigert,  la  sclerose  en  plaques  est  de  toutes  les  scleroses  celle 
ou  I'hyperplasie  nevroglique  est  le  plus  prononcee.  Les  fibres  sont 
non  seulement  plus  nombreuses  qu'a  I'elat  normal,  mais  encore  plus 
volumineuses;  leur  direction,  dans  la  substance  blanche  est  principa- 
lement  verlicale,  parallele  aux  cylindraxes;  aussi  sont-elles  tres  faci- 
lement  confondues  avec  ces  elements;  dans  la  substance  grise,  elles 
affeclent  la  disposition  d'un  feutrage.  Les  fibres  sont  particulierement 
tassees  autour  des  vaisseaux,  qui  apparaissent  comme  des  centres  de 
formation  de  la  sclerose  nevroglique. 

Les  cellules  nevrogliques  sont  egalement  proliferees  et  hyperlro- 
phiees;  on  rencontre  dans  les  foyers  des  cellules  d'autant  plus  nom- 
breuses qu'ils  sont  plus  jeunes;  les  foyers  deja  avances  dans  leur  evo- 
lution sont  pauvres  en  cellules  dans  leurs  parties  centrales  et  riches 
en  cellules  au  contraire  a  leur  peripheric  (Charcot).  Les  cellules 
observees  sont  des  cellules  araignees  ou  cellules  de  Deiters  et  aussi 
des  cellules  geantes,  a  protoplasma  abondant,  a  noyaux  multiples. 

Dans  les  stades  plus  jeunes  et  dans  les  formes  a  evolution  parti- 
culierement aigue,  les  lesions  de  la  nevroglie  sont  differentes.  Redlich 
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distingue  trois  formes  :  line  forme  cicalricielle,  qui  est  celle  que  nous 
venons  de  decrire ;  une  forme  ou  la  proliferation  nevroglique  est  tres 
moderee,  et  ne  depasse  pas  les  limites  de  celle  que  Ton  rencontre  dans 
les  degenerations  seconilaires ;  enfin,  une  forme  aigue,  qui  rappelle 
ce  que  Ton  observe  dans  la  myelite  aigue  vulgaire,  dans  laquelle  la  ne- 
vroglie  subit  une  desagregation  complete.  Borst  a  constate  frequem- 
ment  la  presence  de  ces  difTerents  types  sur  une  meme  moelle,  ainsi 
que  I'existence  de  formes  intermediaires. 

Les  lesions  vasculaires  sont  variables  dans  leur  forme  et  dans  leur 
mtensite.  Nous  avons  decrit  plus  haut  I'orientation  des  plaques  autour 
de  vaisseaux  d'un  calibre  sufiisant  pour  etre  visibles  a  I'oeil  nu.  Cette 
disposition  permet  deja  de  soupQonner  I'importanee  du  role  des  vais- 
seaux dans  la  genese  des  plaques.  Uindfleisch,  Ribbert,  P.  Marie  se 
sont  appuyes  sur  elle  pour  admettre  que  la  maladie  est  causee  par  la 
presence  d'un  agent  irritant,  vraisemblablement  infectieux,  qui  a  son 
siege  dans  les  vaisseaux. 

Dans  les  cas  recents,  a  evolution  aigue,  on  constate  habituellement 
I'existence  de  vaisseaux  et  de  capillaires  dilates,  gorges  de  sang,  a 
parois  infiltrees  de  cellules  migratrices,  parfois  thromboses ;  les  he- 
morragies  capillaires  ne  sont  pas  rares.  Dans  les  plaques  anciennes, 
les  vaisseaux  ont  des  parois  epaissies,  hyalines  ou  calcifiees  ;  la  lumiere 
est  retrecie,  parfois  oblileree.  Dans  certaines  observations,  toutefois,  il 
est  indique  que  les  vaisseaux  sont  sains ;  mais  Goldscheider,  Ruber, 
Borst  admettent  que  les  lesions  aigues  de  la  periode  du  debut 
peuvent  retrocederau  point  de  ne  pas  laisser  de  cicatrice  appreciable; 
nous  verrons  des  faits  analogues  se  produire  dans  les  lesions  syphili- 
tiques.  En  resume,  malgre  quelques  affirmations  dissidentes,  il  semble 
acquis  actuellement  que  ces  lesions  ont  un  caractere  netlement  inflam- 
matoire  pendant  la  periode  d'activite  des  plaques  et  que,  uUerieure- 
ment,  elles  prennent  I'aspect  de  la  sclerose  banale. 

A  cote  des  lesions  vasculaires  et  causes  par  elles,  Strahhuber, 
Storch,  Probst  ont  decrit  des  troubles  de  la  circulation  lymphatique 
(dilatation  des  gaines,  oedeme  interstitiel). 

II  faut  mentionner  encore  I'existence  dans  les  tissus  scleroses  de 
nombreux  corps  amyloides,  et  souvent  de  granulations  pigmentaires, 
provenant  d'hemorragies  capillaires. 

Les  plaques  circonscrites  de  sclerose  ne  constituent  pas  exclusive- 
ment  le  substratum  anatomique  du  syndrome  observe  dans  la  sclerose 
en  plaques ;  nous  avons  indique  plus  haut  qu'il  existe  souvent  des 
traces  manifestes  d'une  sclerose  diffuse  du  systeme  nerveux,  qui  se 
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traduit  macroscopiquement  par  I'atrophie  des  organes  et  histologi- 
quement  par  une  hyperplasia  generalisee  de  I'appareil  nevroglique. 
II  est  vraisemblable  qu'en  pareil  cas  les  elements  nobles  subissent 
une  atteinte  diffuse,  qu'il  est  difficile  de  mettre  en  evidence  autrement 
que  par  la  constatation  de  la  diminution  de  volume. 

Les  theories  pathogeniques  invoquees  sont  multiples.  Suivant  les 
uns,  le  point  de  depart  de  Taffection  doit  etre  cherche  dans  une  altera- 
tion primitive  des  elements  nobles  (Adamkiewicz,  Redlich,  Tho- 
mas, etc.);  suivant  d'autres,  I'alteration  est  primitivement  intersti- 
tielle  et  debute  soit  par  la  nevroglie  (Charcot),  soit  par  les  vaisseaux 
(Rindfleisch,  P.  Marie,  Gudden,  Goldscheider,  Borst,  etc.).  Les  details 
dans  lesquels  nous  sommes  entres  nous  semblent  indiquer  que  le 
processus  de  la  sclerose  en  plaques  est  essentiellement  inflammatoire 
et  qu'il  atteint  directement  tons  les  elements,  tout  en  ayant  son  point 
de  depart  dans  les  vaisseaux.  Les  plaques  sont  tout  d'abord  des  foyers 
de  myelite  qui  ont  un  mode  de  debut  plus  ou  moins  aigu  et  qui  passent 
ensuite  a  une  phase  chronique,  dont  I'aboutissant  est  une  lesion  cica- 
tricielle;  la  repartition  des  corps  granuleux  et  I'abondance  des  cellules 
nevrogliques  a  la  peripheric  indiquent  que,  dans  certains  cas  au 
moins,  les  plaques  ont  une  marche  extensive. 

Souvent  les  plaques  rencontrees  dans  une  autopsie  appartiennent 
a  des  eruptions  d'ages  differents.  Cette  opinion  a  ete  emise  par  Leyden, 
Westphal,  Goldscheider,  Schmaus,  etc. 

La  sclerose  en  plaques  se  relie,  d'une  part,  a  une  espece  de  myelite 
individualisee  par  AVeslphal,  sous  le  nom  de  myelite  dissemiiiee,  qui 
n'en  est  peut-etre  qu'une  forme  tres  aigue,  et,  d'autre  part,  a  certaines 
scleroses  diffuses  du  systeme  nerveux,  encore  mal  delimitees  (sclerose 
diffuse  de  Siriimi^eWy  pseudosclerose  de  Westphal)  (1). 

A  la  sclerose  en  plaques  a  tendance  destructive,  il  faut  peut-etre 
rattacher  la  forme  morbide  decrite  en  1900  par  R.  Russell,  Batten  et 
Collier,  sous  le  nom  de  subacute  combined  degeneration  of  the  spinal 
cord(^).  Cette  affection,  dont  nous  devons  en  France  la  connaissance 
a  0.  Crouzon,  est  caracterisee  cliniquement  par  des  symptomes  qui 
rappellent  ceux  de  la  sclerose  en  plaques  et,  en  plus,  par  une  anemic 

(1)  STRtiiMPELL,  Ueber  diffuse  Hirnsklerose  (Arch.  f.  Psijch.,  1879)  Ueher  die  Wes- 
phaVsche  Pseudosklerose  und  uber  di/fuse  Hirnsklerose  inbesondere  bei  Kindern  (Zeitschr. 
f.  Nervenheilk.  XII,  1898).  —  Westphal,  Ueber  eine  dem  Bilde  der  cerebrosp.  grauen 
Deg.  dlinliche  Erkrankung  des  centr.  Nervensg stems  ohne  Anat.  Befunde  {Arch.  f. 
Psych.,  1883).  —  Rebizzi,  loc.  cit. 

(2)  RisiEN  Russell,  Batten  et  Collier,  Brain,  1900. 
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intense  et  une  evolution  febrile.  Anatomiquement,  on  trouve  :  1°  une 
lesion  destructive  en  foyer,  qui  siege  sur  une  grande  hauteur  de  la 
moelle,  qui  est  plus  intense  dans  la  region  dorsale  et  qui  envahit 
presque  toute  la  substance  blanche;  '^2"  une  degeneration  systematique, 
semblable  a  celle  que  Ton  trouve  dans  les  lesions  transverses  de  la 
moelle.  Ces  deux  processus  marchent  de  pair  et  il  est  difficile  de 
distinguer  leurs  parts  respectives.  Les  foyers  ont  des  limites  assez 
nettes ;  ils  sont  symetriques  et  formes  par  trois  zones  :  une  zone  cen- 
trale,  dans  laquelle  tons  les  tubes  ont  disparu;  une  zone  moyenne, 
dans  laquelle  il  reste  un  petit  nombre  de  tubes;  une  zone  bordante, 
constituee  par  un  etat  crible  tres  remarquable  de  la  substance  blanche  ; 
cet  etat  crible  est  du  a  la  presence  de  vacuoles  qui  paraissent  formees 
par  la  dilatation  hydropique  de  certaines  gaines  de  myeline  et  qui 
atteignent  souvent  des  dimensions  enormes. 

LESIONS  SYPHILITIQUES  DE  LA  MOELLE  EPINIERE 

ET  DE  SES  ENVELOPPES  (1)  " 

Les  alterations  syphilitiques  de  la  moelle  sont  extremement  fre- 
quentes;  si  les  centres  nerveux  sont  mis  par  leur  situation  a  I'abri  de 
I'accident  initial  de  la  syphilis  acquise,  ils  peuventetre  leses  a  toutes 
les  periodes  ulterieures  de  cctte  affection ;  ils  peuvent  etre  egalement 
touches  par  la  syphilis  hereditaire,  ainsi  que  Gasne  s'en  est  assure  en 
examinant  systematiquement  des  moelles  de  foetus  nes  avant  terme  de 
femmes  syphilitiques. 

Nous  aurons  done  a  etudier  successivement  la  syphilis  secondairc, 
la  syphilis  tertiaire  et  la  syphilis  hereditaire  de  la  moelle. 

Les  lesions  syphilitiques  de  I'axe  cerebro-spinal  sont,  comme  les 
lesions  cutanees  de  meme  nature,  infiniment  variees  de  siege,  de  forme 
et  d'evolution;  au  premier  abord,  les  effets  produits  par  Taction  du 
virus  sur  le  systeme  nerveux  sont  tellement  dissemblables  dans  les 
differentes  formes  anatomiques  etudiees  que  Ton  serait  tente  de 
ranger  ces  formes  dans  des  chapitres  parfois  tres  eloignes  les  uns 
des  autres ;  mais,  a  I'analyse,  on  trouve  toujours  les  memes  lesions 
elementaires,  diversement  combinees,  et  Ton  est  amene  a  reconnaitre 
qu'il  existe  au  fond  une  parente  tres  intime  entre  les  types  les  plus 
disparates  en  apparence. 

(1)  On  Irouvera  toute  la  bibliographie  des  travaux  anterieurs  a  1894  dans  I'excellente 
monogi-aphie  de  J.  Sottas  :  Contribution  d  I'etude  anatomique  et  clinique  des  parahj- 
sies  spinales  syphilitiques.  These  de  Paris,  1894, 
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Ces  lesions  sont-elles  assez  caracteristiques  pour  que,  dans  tous 
les  cas,  I'anatonaiste  soil  en  etat  d'affirmer  le  diagnostic  sur  la  vue 
d'une  coupe  et  en  Tabsence  de  lout  renseignement  clinique? 

Non,  sans  doute,  car  les  lesions  syphilitiques,  appartenant  a  la 
classe  des  lesions  infectieuses,  presentent  des  analogies  tres  grandes 
avec  tous  les  processus  de  la  meme  categoric,  avec  les  lesions  tuber- 
culeuses  en  particulier.  De  plus,  elles  ne  contiennent  pas,  comme  ces 
dernieres,  un  criterium  absolu,  un  bacille  colorable  et  inoculable,  que 
nous  soyons  actuellement  en  etat  de  niettre  en  evidence. 

D'autre  part,  nous  en  sommes  reduits  a  des  suppositions  sur  le  role 
pathogenique  de  facteurs  accessoires  possibles,  nous  ne  savons  pas  si 
la  multiplicite  des  formes  et  des  aspects  tient  a  la  graine,  au  terrain  ou 
a  des  associations  morbides. 

Neanmoins,  nous  pensons  qu'il  y  a  utilite  a  grouper  ensemble 
les  fails  anatomiques  relatifs  a  la  syphilis  nerveuse,  sans  en  separer 
ceux  qui,  tout  en  etant  les  plus  frequents,  sont  encore  regardes  par 
beaucoup  d'auteurs  comme  s'ecartant  du  type  traditionnel. 

Aussi  decrirons-nous  a  cote  des  myelites  syphilitiques  classiques 
toutes  les  lesions  medullaires  que  Ton  peut  actuellement  rattacher 
avec  certitude  a  la  syphilis,  comme  cause  principale  tout  au  moins, 
et,  parmi  elles,  celles  du  tabes  dorsalis ;  cette  affection,  en  effet, 
derive  d'une  forme  particuliere  de  la  syphilis  meningee,  comme  la 
paraplegic  spasmodique  derive  de  la  myelite  syphilitique. 

Les  lesions  cerebrales  dues  a  la  syphilis  out  ete  etudiees  au  cha- 
pitre  cerveau ;  celles  du  bulbe  et  de  la  protuberance  ne  se  dislinguent 
pas  des  alterations  syphilitiques  de  la  moelle  par  des  caracteres  suffi- 
samment  importants  pour  etre  decrits  a  part.  Nous  reunirons  done 
dans  ce  chapitre  tout  ce  qui  a  trait  a  la  syphilis  de  I'axc  nerveux  et 
de  ses  enveloppes,  a  partir  de  I'islhme  de  Tencephale,  y  compris  les 
lesions  syphilitiques  du  rachis  (mal  de  Pott  syphilitique). 

Historique.  —  Malgre  la  frequence  des  mijelites  syphilitiques,  leur 
etude  anatomique  est  de  date  relativement  recente;  Ladreit  de  la 
Charriere,  en  1861,  Zambaco,  en  1862,  ne  constatanl  a  I'oeil  nu  aucune 
alteration  notable  de  la  moelle  dans  certains  cas  de  myelite  syphili- 
tique aigue,  en  etaient  encore  reduits  a  emettre  I'hypothese  de  lesions 
purement  dynamiques.  Par  contre,  les  anciens  auteurs  connaissaient 
les  alterations  de  la  moelle  dues  a  la  carie  syphilitique  des  vertebres, 
lesion  qui  nous  parait  rare  aujourd'hui  (Portal,  J.  Franck,  OUivier 
d'Angers),  el  ils  allribuaienl  les  myelopathies  syphilitiques  gueries  a 
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la  compression  par  des  exostoses  on  des  periostoses  syphilitiques  des 
vertebres  susceptibles  de  se  resorber. 

Gjur  (1857),  Lagneau  (1860),  Steenberg  (1861),  Zambaco,  Jaccoud 
(1864)  montrerent  par  des  fails  precis  rinsuffisance  de  la  Iheorie 
osseuse  pour  expliquer  tous  les  cas  de  peraplegie  syphilitique.  Zambaco 
publia,  dans  son  travail,  une  observation  de  gomme  des  meninges; 
Mac  Dowel  (1861),  Wilks  (1863),  Wagner  (1863),  Moxon  (18/1)  decri- 
virent  les  gommes  de  la  moelle;  Bruberger  (1874),  Eisenlohr  (1884) 
donnerent  les  premieres  observations  de  paclnjnieningite  syphili- 
tique sans  alterations  osseuses. 

Quant  aux  lesions  myelitiques  proprement  dites,  celles  que  nous 
Savons  aujourd'hui  etre  les  plus  frequentes  de  toutes  les  lesions  syphi- 
litiques, le  tabes  et  la  paralysie  generale  mis  a  part,  il  n'en  existait 
qu'un  tres  petit  nombre  d'observations  avec  examen  histologique 
avant  le  memoire  de  Charcot  et  Gombault  (1873)  qui  a  trait  a  un  cas 
de  lesions  syphilitiques  disseminees  du  systeme  nerveux.  Depuis  lors, 
les  travaux  se  sont  multiplies ;  Hayem  (1874),  Homolle  (1876),  Julliard 
(1879),  Strumpell  (1880),  Savard  (1882),  Dejerine  (1884)  ont  decrit  les 
differentes  formes  de  myelite;  enfin,  les  travaux  d'ensemble  de  Gilbert 
et  Lion,  Lamy,  Sottas  ont  acheve  de  mettre  au  point  la  question  telle 
que  nous  la  comprenons  aujourd'hui. 

Parmi  les  travaux  de  cette  periode,  il  faut  signaler  ceux  de  West- 
phal(1881),  qui,  etudiant  les  rapports  du  tabes  avec  la  syphilis,  insiste 
deja  sur  les  lesions  syphilitiques  des  vaisseaux  de  la  moelle  dans  cette 
affection;  de  Greiff(1882),  qui  constate  dans  les  myelites  Texistence  de 
lesions  arterielles (endsiri^r'iiede  Heubner,  periarterite  de  Baumgarten), 
attire  Tattention  sur  les  lesions  veineuses  et  deci  it  I'epaississement 
et  I'infiltration  de  la  pie-mere;  de  Schmaus  (1888),  qui  remarque 
I'existence  de  lesions  arterielles  isolees,  en  dehors  des  foyers  de 
myelite  {arterite  syphilitique  diffuse) ;  de  Moller  et  de  Siemerling  (1891), 
qui  mettent  bien  en  evidence  la  preponderance  des  lesions  veineuses 
dans  les  meninges;  de  Lancereaux,  Dejerine  et  Sottas,  qui  tentent  de 
rapporter  exclusivement  a  des  ramollissements  par  troubles  circu- 
latoires  (ischemic  consecutive  a  I'endarterite,  ou  stase  sanguine  par 
obliterations  veineuses,  suivant  Sottas)  les  accidents  rapides  observes 
dans  la  paraplegic  syphilitique  aigue. 

Dans  tous  ces  travaux,  la  syphilis  medullaire  apparait  avant  tout 
comme  une  lesion  du  tissu  conjonctifou  mesodermique  (meninges  et 
vaisseaux),  avec  retentissement  secondaire  sur  I'element  noble,  qui 
repond  a  la  definition  donnee  par  Virchow  des  lesions  dues  a  la  syphi- 
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lis  constitutionnelle.  Par  centre,  certains  auteurs  se  sont  demande  si 
le  poison  syphilitique  n'etait  pas  capable  d'agir  directement  sur  les 
elements  nobles,  en  outre  des  troubles  circulatoires  ou  de  la  compres- 
sion amenee  par  la  neoplasie  vasculo-conjonctive ;  ainsi  Nonne,  en 
1897,  a  admis  I'existence  d'une  sclerose  syphilitique  primitive,  c'est- 
a-dire  d'une  sclerose  systematisee,  sans  lesions  vasculaires  ni  menin- 
gees,  qui  porterait  sur  le  faisceau  pyramidal,  le  faisceau  de  GoU  et  le 
faisceau  de  Gowers,  qui  evoluerait  progressivement  et  qui  serait  le 
substratum  anatomique  de  la  paralysie  spinale  syphilitique  de  Erb. 
Nous  aurons  plus  loin  a  discuter  cette  conception. 

Enfin,  dans  les  dernieres  annees,  le  tabes  s'est  vu  rattacher  anato- 
miquement  aux  lesions  sypbilitiques,  desquelles  le  rapprochait  deja 
son  etiologie  nettement  etablie.  D'autre  part,  la  decouverte  de  la 
Jymphocytose  du  liquide  cephalo-rachidien  faite  par  Widal  et  ses 
eleves  (1901)  a  apporte  un  precieux  moyen  d'investigation  biopsique 
etapermis  de  fixer  un  grand  nombre  de  points  importants  quiauraient 
ete  dilficiles  a  demontrer  par  la  seule  anatomic  necroscopique  (1). 

Lesions  sypbilitiques  elementaires.  —  Les  lesions  elementaires, 
communes  a  toutes  les  formes  que  nous  allons  passer  en  revue, 
portent  :  sur  I'appareil  conjonctif  ou  mesodermique  de  la  moelle, 
c'est-a-dire  sur  les  meninges  et  les  tractus  vasculaires;  2°  sur  le  tissu 
ectodermique,  qui  se  compose  lui-meme  de  deux  especes  de  cellules, 
les  cellules  nerveuses  avec  les  fibres  qui  en  partent  et  les  cellules 
nevrogliques,  pourvues,  elles  aussi,  de  fibres  speciales. 

La  lesion  mesodermique  de  la  syphilis  a,  dans  la  moelle  comme 
dans  tons  les  autres  organes,  une  importance  capitale.  Elle  est  con- 
stante,  precoce,  et,  de  plus,  elle  presente  dans  son  ensemble  des 
caracteres  qui  permettent  de  la  reconnaitre  et  de  la  distinguer  de  la 
plupart  des  autres  processus  morbides,  au  moins  a  sa  periode  d'etat. 
La  lesion  caracteristique  porte  essentiellement  sur  les  vaisseaux,  dont 
les  parois  sont  infiltrees  par  des  cellules  lymphoides  pendant  la 
phase  d'activile.  L'evolution  est  habituellement  lente  et,  dans  les 
phases  tardives,  un  epaississement  sclereux  pent  succeder  a  I'infil- 
tration  lymphoide  du  debut;  dans  certains  cas  rares,  la  fibrose  des 
parois  vasculaires  parait  se  faire  d'emblee  et  I'infiltration  lymphoide 
est  rejetee  au  deuxieme  plan,  meme  dans  les  stades  precoces. 

Cette  atteinte  portee  sur  les  vaisseaux  a,  par  elle-meme,  des  con- 

(l)  Soc.  med.  des  Hop.,  1901  ct  annees  suivantes.  . 
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sequences  toutes  speciales;  elle  peut  amener  :  I*'  des  hemorragies  par 
rupture  des  parois  alterees;  2°  des  ramollissements  par  obliteration  de 
la  lumiere  des  arteres  ou  des  capillaires;  ce  sont  la  des  elements  sura- 
joutes  au  processus  inflammatoire  qui,  le  second  surtout,  jouent  un 
grand  role  dans  revolution  des  lesions. 

Des  vaisseaux  sanguins,  Tinflammation  gagne  le  tissu  conjonctif, 
qui  presente  des  infiltrations  cellulaires  analogues,  a  predominance 
naturellement  perivasculaire ;  il  envahit  egalement  les  voies  lympha- 
tiques.  II  est  a  noter  que,  d'une  fagon  generate,  la  lesion  n'a  pas  de 
tendance  a  produire,  par  sclerose,  un  gros  epaississement  des  tissus 
mesodermiques  atteints,  sauf  en  ce  qui  concerne  la  dure-mere  et  la 
tunique  interne  des  arteres  d'un  certain  calibre.  Ce  sont  la  d'ailleurs 
des  localisations  relativement  moins  frequentes,  surtout  pour  la  dure- 
mere.  Quelle  que  soit  I'anciennete  de  la  lesion,  il  est  exceptionnel  que 
rarachnoide,  la  pie-mere  et  surtout  les  tractus  vasculo-conjonctifs  de 
la  moelle  prennent  un  volume  considerable  en  se  sclerosant.  Les 
infiltrations  cellulaires  tres  volumineuses,  les  gommes  proprement 
dites  sont  egalement  rares;  elles  siegent  le  plus  souvent  dans  la  dure- 
mere,  d'ou  elles  peuvent  envahir  la  moelle.  Ce  sont  la  des  caracteres 
qui  dislinguent  nettement  la  syphilis  nerveuse  de  la  syphilis  tertiaire 
des  autres  visceres;  la  cause  en  est  sans  doute  dans  la  tenuite  du 
tissu  conjonctif  proprement  dit,  c'est-a-dire  du  tissu  mesodermique, 
dans  la  moelle  epiniere. 

Les  alterations  des  elements  ectodermiques  et  particulierement  des 
cellules  et  des  tubes  nerveux  sont  plus  interessantes  pour  les  neuro- 
logistes,  parce  qu'elles  determinent  directement  les  symptomes  obser- 
ves sur  le  vivant.  Neanmoins,  on  ne  peut  pas  dire  qu'elles  aient,  dans 
la  syphilis,  un  caractere  specifique;  elles  sont  banales,  et  leur  forme 
decoule  non  pas  de  la  nature  du  processus  inflammatoire,  mais  uni- 
quement  de  son  intensite,  de  son  acuite  et  de  son  siege.  Si  parfois  elles 
presentent  une  physionomie  speciale,  ce  fait  tient  a  la  disposition  des 
lesions  mesodermiques  qui  les  precedent  etles  accompagnent. 

11  faut  noter  qu'il  n'existe  pas  un  parallelisme  necessaire  entre  les 
lesions  mesodermiques  et  les  lesions  ectodermiques.  Les  premieres 
peuvent  exister  absolument  seules,  au  moins  pendant  un  certain 
temps;  il  semble,  dans  ces  cas,  que  le  tissu  nerveux  proprement  dit  ne 
soufTre  pas  du  voisinage  des  lesions  inflammatoires,  en  apparence  con- 
siderables, qui  occupent  les  vaisseaux  et  le  tissu  conjonctif.  Parfois, 
au  contraire,  le  retentissement  du  processus  inflammatoire  sur  I'ele- 
ment  noble  est  enorme  et  se  fait  avec  une  tres  grande  rapidite;  il  en 
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resulte  la  formation  de  foyers  de  myeliie  aigue  ou  la  part  du  proces- 
sus parenchymateux  parait  superieure  a celle  du  processus  d'infiltration 
lymphoide  des  parois  vasculaires.  Dans  ces  foyers,  la  lesion  principale 
des  vaisseaux  est  une  vaso-dilatation  intense. 

Les  lesions  de  I'appareil  ectodermique  sont  de  deux  ordres  : 
1"  alteration  des  elements  nobles  proprement  dits,  cellules  et  tubes, 
qui  pent  se  reparer,  ou  bien,  au  contraire,  etre  suivie  de  destruction 
definitive;  2"  proliferation  reactionnelle  de  la  nevroglie  qui  tend  a 
prendre  la  place  des  elements  nerveux  detruits  et  constitue  la  plus 
grande  part  de  la  sclerose  consecutive  aux  lesions  inflammatoires. 
Dans  le  systeme  nerveux,  la  nevroglie  joue,  en  effet,  le  role  departi  au 
tissu  conjonctif  dans  les  autres  organes. 

Les  particularites  anatomiques  et  physiologiques  des  elements 
nerveux  font  que  les  lesions  subies  par  une  fibre  en  un  point  localise 
retentissent  a  distance  par  degeneration  secondaire;  ces  lesions  conse- 
cutives  sont  souvent  banales  et  leur  forme  resulte  principalement  du 
siege  de  la  lesion  primitive.  Dans  la  description  qui  va  suivre,  nous 
les  laisserons  de  cote,  sauf  pourtant  celles  qui  presentent  un  aspect 
special  en  raison  du  mode  d'evolution  de  la  lesion  initiate,  celles  du 
tabes  par  exemple. 

SYPHILIS  SECONDAIRE 

Nous  savons  actuellement  bien  peu  de  chose  de  la  syphilis  secon- 
daire des  centres  nerveux ;  pourtant,  I'existence  a  cette  periode  d'une 
lymphocytose  frequente,  parfois  tres  abondante  (Ravaut),  prouve  de  la 
fa^on  la  plus  evidente  qu'il  existe  une  reaction  meningee  concomi- 
tante  de  la  reaction  cutanee  (1).  Ce  fait  s'explique  aisement  si  Ton 
reflechit  aux  parentes  embryologiques  qui  unissentle  systeme  nerveux 
a  la  peau ;  la  moelle  n'est  qu'un  fragment  de  peau  qui  a  emigre  dans  la 
profondeur  et  dont  la  pie-mere  represenle  le  derme. 

Les  alterations  secondaires  de  I'axe  nerveux  sont  certainement 
meningees,  comme  les  lesions  cutanees  sont  dermiques.  L'absence 
habituelle  de  symptomes  laisse  suppose'r  que  les  elements  nerveux 
restent  intacts;  il  est,  en  effet,  probable  que  la  cephalee  n'est  pas  en 
rapport  avec  cette  lesion  meningee,  dont  I'intensite,  appreciee  par 
I'abondance  de  la  lymphocytose,  est  proportionnelle  a  I'intensite  de 
I'eruption  cutanee. 

(1)  Ravaut,  Le  liquide  cephalo-rachidien  des  sijphilitiques  en  periode  secondaire 
{Ann.  de  dermat.  et  de  syphiligraphie,  1903,  et  Sac.  med.  des  hopit.,  1903). 
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On  peut  se  demander  si  les  lesions  tertiaires  que  nous  decrivons 
plus  loin  sont  la  consequence  de  lesions  secondaires  qui  persisteraient 
a  I'etat  latent,  dans  certains  cas,  pour  se  reveiller  ulterieurement  sous 
la  forme  de  myelites  caraclerisees.  Mais  il  est  peu  probable  qu'il  en 
soit  ainsi,  car  on  salt  que  ce  sont  precisement  les  formes  de  syphilis 
pauvres  en  accidents  secondaires  qui  donnent  le  plus  de  myelopathies 
tertiaires. 

Neanmoins,  il  ne  faut  pas  oublier  que  Ton  observe  parfois  des 
paralysies  a  la  periode  secondaire  et  que  certaines  formes  graves  de 
myelite  se  developpent  avec  predilection  a  une  periode  tres  precoce  de 
I'infection. 

SYPHILIS  TERTIAIRE 

Conlrairement  a  la  syphilis  secondaire,  qui  est  connue  uniquement, 
a  I'heure  actuelle,  par  la  biopsie  incomplete  qu'est  la  ponction  lom~ 
baire,  la  syphilis  lertiaire  des  centres  nerveux  a  fourni  un  nombre 
enorme  de  documents  anatomo-pathologiques.  Nous  etudierons  suc- 
cessivement  les  lesions  syphilitiques  des  vertebres  et  de  ladure-mere, 
susceptibles  d'entrainer  des  lesions  specifiques  ou  banales  de  la  moelle ; 
enfin,  celles  de  la  moelle  elle-meme  et  de  ses  meninges  molles. 

LESIONS  SYPHILITIQUES   DU  RACHIS 

Le  contenu  du  rachis  et  le  rachis  lui-meme  peuvent  elre  atteints 
par  la  syphilis  tertiaire.  Les  lesions  du  rachis,  mal  de  Pott  syphilitique, 
doivent  d'abord  nous  arreter;  ce  sont  les  plus  rares  ;  elles  entrainent, 
par  les  deformations  osseuses  qu'elles  produisent  et  par  la  pachyme- 
ningite  qui  les  accompagne,  de  graves  lesions  de  I'axe  spinal. 

L'osteite  syphilitique  des  vertebres  peut  coincider  avec  des  lesions 
d'osteo-periostite  gommeuse  du  crane  et  des  autres  os;  elle  parait  etre 
caracterisee  par  la  frequence  et  I'importance  des  necroses;  aussi 
amene-t-elle  souventdes  deplacements  brusques  qui  peuvent  etre  une 
cause  de  mort  rapide.  Dans  les  observations  publiees,  on  trouve  notee 
la  necrose  de  un,  deux,  trois  corps  vertebraux  qui,  parfois,  sont  elimi- 
nes  par  le  pharynx  lorsque  la  lesion  est  cervicale.  Ollivier  d'Angers  a 
Yu,  dans  un  cas  pareil,  une  meningite  spinale  aigue  survenue  par 
suite  de  la  communication  du  canal  rachidien  avec  I'arriere-bouche. 

On  observe,  au  niveau  de  la  lesion  osseuse,  une  p  achy  meningite 
externe  sclereuse  ou  sclero-gommeuse;  celte  lesion  se  caracterise  par 
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un  epaississement  considerable  de  la  dure-mere  (7  ou  8  millimetres 
dans  le  cas  de  Darier),  qui  pent  englober  et  comprimer  les  racines 
rachidiennes.  La  moelle  pent  etre  comprimee  par  la  pachymeningite 
ou  par  des  exostoses  ou  des  gommes  osseuses;  elle  pent  egalement 
etre  saine  ou  n'avoir  subi  qu'un  traumatisme  rapidement  morteldans 
les  cas  oil  la  colonne  vertebrale  s'affaisse  brusquement. 


f 


Fig.  116.  —  Pachymeningite  syphilitii)ue  avec  sympliyse  trimeningee  et  envahissement 
de  la  moelle.  Hematoxyline  et  eosine. 

CP.,  corne  postcneure ;  Pi,  racines  posterieures ;    M,  meninges  molles. 

Le  mal  de  Polt  syphilitique  peut  sieger  a  tous  les  niveaux,  mais  on 
I'a  rencontre  le  plus  souvent  a  la  region  cervicale  (neuf  cas  sur  douze 
observations  avec  autopsie  citees  par  Sottas). 

Pachymeningite  syphilitique.  —  La  dure-mere  peut  etre  atteinte 
consecutivement  a  un  mal  de  Pott  syphilitique,  comme  nous  venons 
de  le  voir;  elle  peut  aussi  etre  touchee  primilivement  et  I'alteration 
qu'elle  presente  peut  etre  predominante,  ou  au  contraire  la  lesion 
envahit  au  meme  degre  les  meninges  molles  et  la  moelle;  dans  ce 
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dernier  cas  on  pent  dire  qu'une  syphilose  meningo-medullaire  totale 
envahit  en  masse  le  contenu  du  canal  rachidien. 

II  existe  un  petit  nombre  d'observations  de  tumeurs  gommeuses 
siegeant  dans  la  dure-mere  et  comprimant  la  moelle  ou  les  racines. 
Dans  celle  de  Rosenthal,  une  gomme  de  I'epaisseur  du  doigt,  longue 
de  3  centimetres  s'etait  developpee  dans  la  dure-mere  de  la  deuxieme 
a  la  cinquieme  cervicale.  Moxon  et  Lepetit  ont  decrit  chacun  un  cas  de 
gommes  multiples  miliaires  siegeant  dans  la  dure-mere  au  niveau 
de  la  queue  de  cheval;  dans  Tobservation  de  Moxon  il  existait  en 
outre  des  tumeurs  semblables  dans  la  moelle.  Pick  a  observe  une 
eruption  de  gommes  miliaires  a  la  surface  interne  de  la  dure-mere 
et  sur  I'arachnoide.  Dans  les  observations  de  Zambaco  et  de  Westphal 
il  s'agit  d'une  infiltration  gom- 
meuse  qui  envahit  la  dure- 
mere  sur  une  grande  etendue 
et  comprime  les  racines  en  rem- 
plissant  le  canal  rachidien. 

La  pacJtymeningite  interne 
est  plus  frequente;  cette  lesion 
consiste  dans  un  epaississement 
fibreux  de  la  dure-mere,  avec 
infiltrations  plus  ou  moins 
considerables  de  cellules  lym- 
phoides;  I'arachnoide  egalement 
epaissie  se  sonde  habituelle- 
ment  a  la  dure-mere  et  a  la  pie-mere,  de  telle  sorte  qu'il  se  forme  une 
symphyse  des  trois  meninges  (symphyse  meiiingo-medullaire).  he  tissu 
medullaire  peut  etre  lui-meme  comprime  ou  envahi  par  I'infiltration 
syphilitique,  ainsi  que  les  racines  spinales. 

La  pachymeningite  sclereuse,  qui  peut  meriter  le  nom  de  pachy- 
meningite  sclerogommeuse  (Jiirgens),  si  les  infiltrations  de  cellules 
lymphoides  prennent  un  grand  developpement,  siege  de  preference 
dans  la  region  cervicale;  elle  s'accompagne  alors  le  plus  sou  vent  de 
lesions  meningitiques  de  la  base  du  crane;  suivant  Jiirgens  la  marche 
de  Taffection  seraii  descendante  en  pareil  cas.  .  , 

Parfois  circonscrite  sous  forme  de  plaques,  la  pachymeningite 
forme  souventun  anneau  complet  autour  dela  moelle  sur  une  etendue 
limitee;  dans  ces  cas,  la  dure-mere  n'adhere  pas  aux  os,  sauf  a  la 
region  cervicale  en  avant,  ou  I'adherence  normale  a  ce  niveau  se 
trouve  accrue;  la  moelle,  enlevee  avec  ses  meninges,  presente  une 


Fig.  117,  —  Pachymeningite  spiuale  syphili- 
tique avec  cnvahissement  secondaire  des 
cordons  posterieurs  el  d'une  parlie  des 
cordons  lateraux.  Coupe  de  la  moelle  cer- 
vicale. D'apres  Lamy. 
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tumefaction  fusiforme  an  niveau  de  laquelle  la  consistance  de  la  piece 
est  dure;  si  Ton  incise  la  dure-mere,  on  voit  cette  membrane,  souple 
et  mince  dans  les  regions  normales,  devenir  rigide  et  s'epaissir 
progressivement  a  mesure  que  Ton  se  rapproche  du  milieu  du  renfle- 
ment,  puis  la  pointe  du  ciseau  bute  contre  la  symphyse,qui  n'occupe 
qu'un  espace  limite  de  la  region  malade. 

La  pachymeningite  predomine  habituellement  en  arriere  et  la  sym- 
physe  meningo-medullaire  s'etend  sur  une  plus  grande  hauteur  en 
arriere  qu'en  avant.  Lamy  (1)  a  rapporte  une  observation  de  ce  genre 
ou  le  processus  inflammatoire  avait  envahi  toute  I'etendue  des  cordons 
posterieurs  et  la  region  posterieure  des  cordons  lateraux  a  la  faveur  de 
la  soudure  des  membranes  a  la  moelle  (fig.  117). 

GOMMES  MEDULLAIRES 

Nous  nous  occuperons  ici  seulement  des  cas  ou  les  tumeurs  gom- 
meuses  occupent  le  premier  plan  dans  les  lesions  medullaires;  cette 

forme  anatomi- 
que,  qui  a  ete  con- 
sideree  comma  la 
seule  lesion  carac- 
teristique  de  la  sy- 
philis, est  en  rea- 
lite  une  veritable 
rarete  dans  la 
moelle;  elle  se 
relie  aux  formes 
pures  de  syphilis 
diffuse  par  une  se- 
rie  de  cas  mixtes  : 

Fig.  118.  —  Deux  gorames  spinalcs  envaliissant    symetriquemont  les     ^antoL  On  UOtC  la 
cordons  ot  les  cornes  anterieurs  a  la   region  dorsale  superieure. 

(D'apres  V.  Hanot  et  H.  Mounier  )  COCxisteUCC  dC 

gommes  macro- 

scopiques  et  de  lesions  de  meningo-myelite  diffuse  en  proportions 
variables  ;  tantot  on  voit,  dans  la  myelite  diffuse,  Tinfiltration  lymphoide 
des  tractus  vasculaires  prendre  par  places  une  forme  nodulaire  et  consti- 
tuer  des  gommes  microscopiques.  D'autre  part,  la  gomme  medullaire  se 

(1)  Lamy,  Contribution  d  V elude  des  localisations  medullaires  de  la  syphilis  {Progres 
med.,  1894). 
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relie  a  la  pachymeningite  gommeuse  par  les  observations  cle  gomme 
meningo-medullaire  oil  la  tumeur,  partant  de  la  dure-mere,  eiivahit 
la  moelle  a  la  faveur  d'line  symphyse  meningee  (cas  de  Hanot  et 
Meunier,  de  Lion)  (1). 

La  gomme  meduUaire  ou  meningo-medullaire  est  solitaire  ou  mul- 
tiple; elle  peut  atteindre  le  volume  d'une  noisette  et  sieger  en  plein 
tissu  medullaire,  ou  au  contraire  envahir  ce  tissu  en  partant  des  me- 
ninges; la  substance  medullaire  environnante  parait  saine  ou  au  con- 
traire estvascularisee  et  ramollie;  lesracines  peuvent  etre  comprimees 
ou  englobees  par  le  neoplasme.  La  tumeur  elle-meme  est  de  consis- 
tance  ferme;  elle  presente  une  couleur  jaunatre  ou  blanc  bleuatre  avec 
centre  jaunatre  opaque;  parfois  elle  a  un  aspect  gelatineux;  nous 
n'avons  pas  a  insister  ici  sur  sa  structure  histologique,  qui  est  celle  de 
toutes  les  gommes,  ni  sur  les  degenerations  secondaires  qu'elle 
amene  dans  les  faisceaux  de  la  moelle,  degenerations  dont  la  forme 
depend  uniquement  de  son  siege  variable.  Le  diagnostic  avec  une 
tumeur  tuberculeuse  peut  etre  difficile;  il  se  fera  par  la  constatation 
des  cellules  geantes,  la  recherche  des  bacilles,  I'inoculation  aux  ani- 
maux,  I'etude  des  lesions  concomitantes. 

LESIONS  SYPHILITIQUES  TERTI AIRES  NON  GOMMEUSES  DE  L'AXE  NERVEUX 

Les  lesions  syphilitiques  terliaires  non  gommeuses  de  I'axe  ner- 
veux  proprement  dit  sont  aigues,  subaigiies  ou  chroniques;  les  altera- 
tions des  meninges  molles  en  font  essentiellement  partie;  quelle 
qu'ait  ete  leur  marche,  elles  se  presentent  a  I'observation  des  anato- 
mistes  soit  lorsqu'elles  sont  en  pleine  evolution,  soit  lorsqu'elles 
sont  eteintes  et  reduites  a  Vetat  cicatricieL 

Au  point  de  vue  de  sa  topographic,  I'inflammation  syphilitique  est 
circonscrite  ou  diffuse.  Dans  les  cas  ou  les  lesions  sont  circonscrites, 
il  est  tres  frequent  de  trouver  un  plus  ou  moins  grand  nombre  de 
foyers  distincts  repartis  sur  toute  I'etendue  du  systeme  nerveux.  Par- 
fois pourtant  il  n'existe  qu'un  seul  foyer  a  limites  nettement  tranchees 
et  tout  le  reste  du  systeme  nerveux  parait  sain  a  un  examen  super- 
ficiel.  Pourtant,  si  limite  que  paraisse  un  foyer  de  myelite  ou  de  ra- 

(1)  V.  Hanoi  et  H.  Meunier,  Gomme  syphilitique  double  de  la  moelle  epiniere  {Icon, 
de  la  Salpetriere,  1896).  —  Lion,  Arterite  syphilitique  et  thrombose  des  deux  verte- 
brales.  Gomme  meriingo-medullaire  {Soc.  mdd.  des  hopit.,  1899). 
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mollissement,  un  examen  plus  attentif  permet  toujours  de  retrouver 
les  traces,  parfois  tres  evidentes,  d'une  inflammation  generalisee 
acliielle  ou  passee.  Aussi  peut-on  dire  que  la  syphilis  du  systeme  ner- 
VGux  est  essentiellement  une  lesion  diffuse,  generalisee  a  la  tolalite  de 
Faxe  nerveux  et  de  ses  enveloppes;  les  foyers  limites  ne  sont  que 
les  exagerations  localisees  d'un  processus  diflus  preexistant. 

LEPTOMENINGITE  SYPHILITIQUE  DIFFUSE 

L'etude  du  substratum  diffus  de  la  syphilis  meduUaire  doitetre  faite 
tout  d'abord;  les  meninges  molles  (pie-mere  et  arachnoide)  en  sont  le 
siege  principal.  De  la  quelques  lesions  vasculaires  peuvent  penetrer 
dans  I'interieur  du  parenchyme  nerveux,  meme  lorsqu'il  n'existait  pas 
de  myelite  cliniquement  appreciable. 

Dans  ce  paragraphe,  il  ne  sera  question  que  de  la  meningite  syphi- 
litique  qui  precede  et  accompagne  les  lesions  de  I'axe,  et  que  Ton  peut 
aussi  trouver  a  I'etat  isole,  sans  lesion  appreciable  des  elements  ner- 
veux, ou  bien  a  titre  de  complication  chez  des  sujets  qui  sont  atteints 
d'une  autre  affection  du  systeme  nerveux,  la  sclerose  laterale  amyolro- 
phique  par  exemple,  et  qui  sont  en  outre  syphilitiques  (1). 

On  a  voulu  etablir  une  distinction  entre  les  vaisseaux  de  la  pie-mere 
et  la  pie-mere  elle-meme  ;  les  arteres  et  les  veines  cheminent  a  la  sur- 
face de  la  pie-mere;  lorsque  ces  vaisseaux  ont  atteint  un  certain 
volume,  ils  paraissent  relativement  independants  du  tissu  de  la  mem- 
brane proprement  dite;  le  fait  est  particulierement  frappant  pour  le 
tronc  basilaire,  par  exemple,  et  pour  les  arteres  qui  en  partent.  Cer- 
tains auteurs,  se  basant  sur  cette  disposition,  ont  decrit  des  lesions 
des  vaisseaux  avec  ou  sans  meningite,  suivant  que  les  infiltrations 
des  parois  vasculaires  se  propagent  plus  ou  moins  aux  interstices 
cellulaires  voisins.  Cette  distinction  ne  nous  parait  pas  interessante 
au  point  de  vue  anatomo-pathologique  et  nous  croyons  preferable  de 
decrire  comme  un  ensemble  les  lesions  inflammatoires  des  vaisseaux, 
de  la  pie-mere,  de  I'arachnoide  et  des  tractus  qui  unissent  ces  deux 
membranes,  en  un  mot,  les  lesions  des  parois  et  du  contenu  de  Ves- 
pace  sous-arachno'idien. 

Lorsqu'on  enleve  le  systeme  nerveux  central  d'un  sujet  atteint 
d'une  forme  quelconque  de  syphilis  nerveuse,  on  voit  un  epaississe- 

(I)  Nageotte,  Etude  sur  la  meningo~my elite  diffuse  dans  le  tabes,  la  paralysie 
fjenerale  et  la  syphilis  spinale  {Arch,  de  neuroL,  1895).  —  Babinski  et  Nageotte, 
Lesions  sypJiilitiques  des  centres  nerveux  {Icon,  de  la  Salpetriere,  1902). 
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ment  liabituellement  minime  des  meninges  moUes,  qui  ont  perdu  ieur 
transparence  normale  en  prenant  un.  aspect  louche  et  une  coloration 
gris-rose.  Get  aspect  s'exagere  par  places  en  formant  des  trainees  ou 
des  taches  opalines;  plus  la  lesion  est  recente  et  riche  en  cellules 
infiltrees,  plus  I'aspect  est  louche;  au  contraire,  dans  les  cas  anciens 
les  meninges  ont  parfois  des  reflets  nacres.  La  lesion  est  diffuse  et 
s'etend  a  une  tres  grande  etendue  de  la  surface;  elle  presente  nean- 
moins  des  lieux  de  predilection  ou  elle  est  habituellement  plus  intense 
qu'ailleurs,  ainsi  a  la  base  du  cerveau,  sur  la  face  anterieure  de  la 
protuberance  et  du  bulbe  et  au  niveau  des  cordons  posterieurs;  elle 
est  habituellement  plus  prononcee  dans  la  region  dorsale  de  la  moelle 
qu'au  niveau  des  renflements;  en  outre,  elle  predomine  toujours  aux 
environs  immediats  de  la  localisation  principale  de  la  lesion  nerveuse 
proprement  dite;  ainsi  chez  les  tabetiques  elle  est  plus  prononcee  a 
la  partie  poslerieure  de  la  moelle,  et  si  la  lesion  radiculaire  n'occupe 
qu'un  espace  restreint  en  hauteur,  c'est  a  ce  niveau  qu'elle  est  le  plus 
marquee.  II  pent,  dans  certains  cas,  se  former  ainsi  des  plaques  de 
meningite,  qui  paraissent  isolees  au  premier  abord,  mais  qu'un 
examen  plus  attentif  montre  en  rapport  avec  un  leger  processus  in- 
flammatoire  diffus  et  generalise. 

Si  Ton  ecarte  Tarachnoide,  on  voit  que  cette  membrane  est  reliee  a 
la  pie-mere  par  des  tractus  conjonclifs  plus  nombreux  et  plus  epais 
qu'a  I'etat  normal.  La  pie-mere  elle-meme  est  epaissie  et  louche  et 
plus  adherente  a  la  moelle. 

Au  microscope,  la  lesion  parait  encore  plus  diffuse  qu'a  Toeil  nu; 
il  existe  des  elements  inflammatoires,  des  phlebites  en  particulier, 
meme  dans  des  points  ou  les  meninges  paraissaient  normales  a  pre- 
miere vue  ;  aussi,  quel  que  soit  le  siege  de  la  lesion  principale,  peut-on 
constater  sur  toutes  ou  presque  toutes  les  coupes  de  la  moelle,  du  bulbe 
et  de  la  protuberance,  des  traces  plus  ou  moins  manifestos  de  cetle 
meningite,  surtout  si  la  maladie  est  recente  et  si  son  evolution  a  ete 
rapide.  Nous  decrirons  d'abord  la  lesion  en  pleine  activite,  puis  les 
aspects  qu'elle  prend  lorsqu'elle  entre  en  regression. 

La  meningite  syphilitique  diffuse  est  caracterisee  en  premier  lieu 
par  des  phlebites  d'un  aspect  special,  qui  ne  manquent  jamais;  toutes 
les  veines  ne  sont  pas  atteintes;  beaucoup  d'entre  elles  restent  habi- 
tuellement intactes  et  on  peut  voir  cote  a  cote  une  veine  saine  et  une 
veine  tres  alteree. 

L'alteration  consiste  essentiellement  dans  une  infiltration  de  la 
paroi  par  des  cellules  lymphoides,  c'est-a-dire  par  des  lymphocytes 


Fig.  120. 
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Fig  122. 


Leptomeningite  svphilitique  diffuse  de  la  moelle  avec  lesions  veineuses  et  arterielles 
dans  le  tabes  (fig.  119  et  120)  et  dans  un  cas  de  ramoUissement  du  bulbe  (fig.  121 
et  122,  d'apres  Babinski  et  Nageotte,  Iconogr.  de  la  Salpetriere,  1902). 
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et  des  plasmazellen;  celte  infiltration  peut  occiiper  d'une  maniere  uni- 
forme  toute  la  peripherie  de  la  veine,  mais  tres  souvent  elle  predoniine 
en  un  point  et  forme  un  nodule  enchasse  dans  les  parois  veineuses; 
sur  des  coupes  en  series  on  peut  voir  que  ce  nodule,  bien  qu'un  peu 
allonge  parallelement  a  la  veine,  n'occupe  neanmoins  qu'une  etendue 
limitee;  au-dessus  et  au-dessous  de  la  plaque  nodulaire  de  phlebite  la 
veine  peut  reprendre  un  aspect  completement  normal.  Les  lamelles 
conjonctives  de  la  parol  veineuse  sont  dissociees  et  ecartees  les  unes 
des  autres  par  les  cellules  infiltrantes;  I'endothelium  reste  habi- 
tuellement  sain.  Sur  les  grosses  veines  de  la  base  du  cerveau  la 
lesion  peut  prendre  un  developpement  considerable  et  aboutir,  par 
necrose  de  la  parol  veineuse,  a  la  formation  d'hemorragies  sous- 
arachnoidiennes. 

Enfin,il  faut  noler  Texislencc  d'une  forme  obliterante  de  la  phlebite 
meningee,  sur  laquelle  nous  aurons  a  revenir  plus  loin. 

Les  phlebites  syphilitiques  ont  ete  decrites  par  Greiff,  qui  le  pre- 
mier a  insiste  sur  leur  importance,  par  Schmaus,  Moeller,  Siemerling, 
Lamy,  Sottas,  etc.  EUes  sont  tantot  tres  accentuees,  lantot  tres  dis- 
cretes et  dans  ce  cas  il  est  necessaire  de  les  rechercher  avec  soin  si 
Ton  veut  ne  pas  les  laisser  passer  inaper^ues. 

Les  lesions  des  arteres  de  la  pie-mere  sont  moins  frequentes; 
lorsqu'elles  existent,  elles  evoluent  suivant  le  type  decrit  par  Heubner, 
avec  une  couronne  de  periarterite  constituee  par  I'epaississement  et 
rinliltration  de  la  tunique  exlerne,  et  une  endarterite  fibreuse  a  ten- 
dance obliterante.  Les  grosses  arteres  de  la  base  du  cerveau,  le  tronc 
basilaire  en  particulier,  peuvent  presenter  des  lesions  plus  varices  : 
endarterite  obliterante,  arterite  ectasiante,  periarterite  gommeuse, 
panarterite  aigue  ou  sclereuse  (1). 

Nous  nous  bornons  a  cette  courte  enumeration  de  lesions  qui  ont 
ete  decrites  ailleurs. 

Enfm,  un  troisieme  element  de  la  meningite  sypbilitique  est  con- 
stitue  par  les  lesions  du  tissu  conjonctif  de  la  pie-mere,  de  I'arachnoide 
et  des  tractus  conjonctifs  qui  unissent  ces  deux  membranes. Ges  lesions, 
qui  peuvent  manquer  completement  ou  presque  completement  (De- 
jerine,  Schmaus,  Rumpf,  Moeller),  consistent  dans  une  augmentation 
du  nombre  des  fibres  conjonctives,  d'ou  epaississement,  habiluelle- 
ment  modere,  des  membranes,  et  surtout  dans  une  infiltration  par 
les  memes  cellules  lymphoides  a  noyau  arrondi  que  nous  avons  deja 


(1)  Darier.  De  Varlerile  syphilitique.  Rueff,  1904. 
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rencontrees  dans  lesparois  des  vaisseaux.  On  n'observe  pas  de  caseifi  - 
cation,  mais  quelquefois  des  cellules  geantes. 

L'infdtration  cellulaire  predomine  autour  des  vaisseaux  de  la  pie- 
mere  ;  elle  constilue  des  trainees  ou  des  amas  de  cellules  a  noyau 
rond  enlre  les  fibres  conjonclives.  II  faut  bien  noler  que,  si  les  vais- 
seaux ont  souvent  leur  lumiere  remplie  de  polynucleaires,  ces  der- 
niers  elements  ne  se  trouvent  qu'en  petit  nombre  dans  les  infiltrations^ 
sauf  le  cas  d'infection  secondaire. 

II  n'existe  pas  d'exsudats  fibrineux  a  la  surface  de  la  meninge, 
comme  dans  les  meningiles  purulentes.  Le  liquide  cephalo-rachidien, 


Fig.  123.  —  Mcningite  et  plildbitos  syphililiques  chcz  iin  siijet  tabetique.  Forme  regressive  de  I'in  • 
flammution ;  amincissenicnt  des  faisccaiix  conjonctifs ;  atrophic  sclereusc  des  parois  vcineiises  ct 
arterielles;  les  cellules  inliltrantes  se  colorcnt  inegalement,  beaucoup  ne  se  colorcnt  plu-s  : 
A,  arlere;  V,V',  veines. 

retire  par  ponction  pendant  la  vie,  contient  une  quantite  de  cellules 
lymphatiques  d'autant  plus  considerable  que  la  lesion  est  plus  active 
et  plus  rapprochee  de  son  debut;  ces  cellules  sont  en  majorite  des 
lymphocytes  petits  ou  grands,  avec  une  proportion  habituellement 
faible  de  polynucleaires.  Dans  les  phases  avancees  la  lymphocytose 
diminue  et  pent  disparaitre  completement,  lorsque  la  meningite  est 
arrivee  a  la  phase  cicatricielle. 

La  meningite  que  nous  venons  de  decrire  est  extremement  variable 
comme  intensite;  de  plus,  elle  evolue  dans  divers  sens  et  pent  se  pre- 
senter a  I'observateur  sous  des  aspects  varies. 

L'evolution  pent  se  faire  vers  la  guerison ;  dans  ce  cas,  les  infiltra- 
tions cellulaires  disparaissent ;  les  faisceaux  conjonctifs  deviennent 
denses,  les  parois  des  petits  vaisseaux  prennent  un  aspect  hyalin  assez 
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caracteristique  et  ne  contiennent  plus  qu'un  nombre  extremeiiient 
restreint  de  noyaux  allonges.  Mais  souvent  il  reste  par-ci  par-la  des 
traces  de  lesion  nodulaire,  dontles  cellules  ont  une  tendance  a  prendre 
une  forme  aplatie. 

C'est  la  un  aspect  cicatriciel,  qui  se  rencontre  chez  les  sujets  dont 
I'alTection  etait  arretee  depuis  longtemps  au  moment  de  la  mort  et  qui 
ne  presentaient  plus  de  lymphocytes  dans  leur  liquide  cephalo- 
rachidien.  Le  traitement  specifique  joue  peut-etre  un  role  dans  cette 
evolution  des  lesions. 

Dans  d'autres  cas,  la  meningite  vegele  pendant  de  longues  annees 
et  garde  jusqu'au  bout  un  caractere  inflammatoire;  il  peutalors  arriver 
que  la  meninge,  assez  epaissie,  soit  formee  de  faisceaux  conjonclifs, 
epais,  denses,  separes  par  des  lits  de  cellules  lymphoides  bien  colo- 
rees.  Parfois,  au  contraire,  les  fibres  conjonctives,  ayant  subiune  sorte 
d'atrophie  etde  dessechement,  formentun  tissu  treslache;  les  cellules 
infiltrantes  se  colorent  d'une  fagon  tres  inegale  :  les  unes  fortement, 
les  autres  pas  du  tout. 

Enfin,  on  pent  voir  cole  a  cole  des  vaisseaux  a  parois  infiltrees,  ou 
la  lesion  inflammatoire  est  en  pleine  evolution  et  d'autres  vaisseaux 
scleroses,  qui  sont  evidemment  parvenus  a  une  phase  plus  avancee. 
Souvent,  il  arrive  d'ailleurs  que  la  lesion  n'est  pas  du  meme  age  aux 
dilTerentes  regions  de  I'axe  cerebro-spinal,  la  partie  inferieure  de  la 
moelle  etant  arrivee,  par  exemple,  a  I'etat  de  cicatrice,  tandis  que  la 
partie  superieure  presenle  un  processus  encore  franchement  inflam- 
matoire. 

Les  tractus  vasculo-conjonclifs  qui  penetrent  dans  la  substance 
nerveuse  peuvent  presenter  quelques  lesions  discretes,  abstraction 
faite  de  celles  qui  constituent  les  diflerentes  formes  de  meningo- 
myelite  que  nous  allons  etudier.  On  trouve  par-ci  par-la  un  vaisseau 
isole  qui  est  entoure  d'un  manchon  de  cellules  lymphoides,  sans  qu'il 
existe  aucune  lesion  du  parenchyme  au  voisinage. 

Telle  est  la  meningite  qui  precede  et  accompagne  les  lesions  syphi- 
litiques  des  centres  nerveux  et  que  Ton  pent  rencontrer  par  hasard  a 
I'etat  isole. 

Ce  qui  fait  importance  de  cette  forme  de  meningite,  c'est  sa  con- 
stance  dans  les  cas  de  syphilis  nerveuse  les  plus  divers  et  c'est  son  rdle 
pathogenique  dans  la  diffusion  des  lesions  a  tout  I'axe  nerveux,  beau- 
coup  plus  que  son  intensiU;  nous  verrons  plus  loin  quels  rapports 
cette  meningite  affecte  avec  la  degenerescence  tabetique.  Cette  lesion, 
de  nature  cerlainement  syphilitique,  est-elle  histologiquement  speci- 
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fique?  En  d'autres  termes,  peut-elle  etre  toujoiirs  et  facilement  distin- 
guee  d'une  meningite  d'une  autre  nature?  Nous  ne  pouvons  pas 
raffirmer;  en  efTet,  s'il  en  etait  ainsi,  cette  meningite  constituerait,  de 
toules  les  lesions  syphilitiques,  la  plus  nettement  caracteristique,  ce 
qui  n'est  evidemment  pas.  La  syphilis  n'a  pas,  comme  la  tubercu- 
lose,  un  criterium  bacteriologique  et  les  lesions  qu'elle  engendre 
sont  souvent  d'un  diagnostic  delicat.  Neanmoins,  nous  pensons  que  la 
meningite  syphilitique  diffuse  pent  etre  diagnostiquee  avec  certitude 
dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  surtout  si  Ton  tient  compte  de 
I'ensemble  des  lesions  et  de  I'histoire  clinique ;  elle  se  distingue,  en 
effet,  de  la  meningite  tuberculeuse,  qui  est  I'espece  la  plus  voisine, 
parce  qu'elle  est  le  plus  souvent  beaucoup  plus  discrete,  qu'elle  ne 
presente  pas  de  points  de  caseification,  et  enfin  qu'elle  ne  contient 
pas  de  bacilles  de  Koch.  II  serait  difficile  de  la  confondrc  avec  una 
meningite  par  infection  secondaire,  qui  contient  toujours  unemajorite 
de  polynucleaires.  La  lepre  ne  donne  rien  d'analogue.  Toutefois,  il  ne 
faut  pas  oublier  que  Ton  rencontre  la  lymphocytose  du  liquide  cephalo- 
rachidien  au  cours  d'infections  qui  ne  sont  certainement  pas  syphili- 
tiques, le  zona,  par  exemple,  et  les  meningites  a  polynucleaires  dans 
leur  phase  de  declin.  Suivant  MosnyJMntoxication  saturnine  donnerait 
egalementlieu  a  une  lymphocytose  abondante.  On  pent  done  supposer 
que,  dans  un  certain  nombre  d'affections  non  syphilitiques,  on  trou- 
vera  des  lesions  plus  ou  moins  analogues,  actuellement  encore  non 
eludiees.  Ceci  montre  combien  il  faut  etre  prudent  lorsqu'il  s'agit 
d'etablir  un  diagnostic  hislologique,  mais  ne  diminue  pas  la  valeur 
pathogenique  de  la  meningite  dans  les  affections  syphilitiques. 

Pour  terminer  ce  qui  a  trait  a  la  meningite  syphilitique  diffuse  que 
nous  venons  de  decrire,  nous  appellerons  tout  parliculierement 
I'attention  sur  un  fait  negatif  important  :  si  Ton  pent  discuter  la  pos- 
sibilite  de  la  distinguer  avec  une  certitude  absolue  des  processus 
inflammatoires  meninges  dus  a  une  autre  cause,  par  contre,  il  est  un 
certain  nombre  d'affections  nerveuses,  de  nature  non  inflammatoire, 
ou  Ton  ne  rencontre  aucune  lesion  meningee  qui  lui  soit  comparable, 
sauf  le  cas  de  complication  forluite.  C'est  ainsi  que  la  meningite  avec 
infiltrations  cellulaires,  et,  par  consequent  la  lymphocytose  du  liquide 
cephalo-rachidien,  manquent  dans  I'hemiplegie  vulgaire,  les  tumeurs 
non  tuberculeuses,  le  mal  de  Pott,  la  sclerose  laterale  amyotrophique, 
la  paralysis  alcoolique,  la  maladie  de  Friedreich,  etc. 
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LESIONS  SYPHILITIQUES  DU  PARENCHYiME  MEDULLAIRE 

Les  formes  qu'afTectent  les  lesions  syphilitiques  dii  parenchyme 
de  la  moelle  sont  Ires  nombreuses ;  on  peul  decrire  un  certain  nombre 
de  types  nettement  individualises  en  faisant  un  choix  parmi  les  cas  ob- 
serves, mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  chaque  autopsie  fait  decouvrir 
des  particularites  individuelles  et  que,  de  plus,  tous  les  types  rnor- 
bides  isoles  schematiquementpour  les  besoins  de  la  description  sont, 
en  realite,  relies  les  uns  aux  autres  par  des  observations  interme- 
diaires,  ou  les  caracteristiques  de  plusieurs  types  se  trouvent  reunies. 

La  syphilis  gommeuse  de  la  moelle,  presentant  des  caracteres 
speciaux,  a  ete  decrite  a  part.  II  nous  reste  a  passer  en  revue  les  autres 
formes  de  la  syphilis  meduUaire,  qui  sont  de  beaucoup  les  plus  com- 
munes et  par  consequent  les  plus  importantes.  Parmi  ces  formes,  nous 
distinguerons  tout  d'abord  les  meningo-myelites  proprement  dites,  qui 
sont  caracterisees  par  deux  phenomenes  :  1°  une  exageration  localisee 
du  processus  inflammatoire  meninge  et  vasculaire  diffus  que  nous 
venons  de  decrire  ;  i2°  la  participation  des  elements  nobles  au  proces- 
sus inflammatoire. 

Mais  les  myelites,  processus  intrinseques,  ne  constituent  pas 
Tunique  mode  d'alleration  de  la  moelle  par  le  virus  syphilitique.  En 
effet,  il  existe  des  affections  meduUaires  syphilitiques  consecutives  a 
des  processus  extrinseques.  Parmi  celles-ci,  les  unes  sont  de  simples 
degenerescences  secondaires  consecutives  a  des  foyers  de  ramoUisse- 
ment  et  que  rien  ne  distingue  des  degenerescences  banales,si  ce  n'est 
que,  se  produisant  sur  le  fond  d'inflammalion  diffuse  que  nous  avons 
decrit,  elles  sont  susceptibles  de  presenter  des  lesions  vasculaires 
plus  marquees.  Nous  n'insisterons  pas  sur  cette  categoric  de  lesions, 
qui  a  ete  decrite  ailleurs.  Les  autres,  au  contraire,  en  raison  de  la 
nature,  de  la  forme  et  de  la  localisation  de  la  lesion  causale,  sont  des 
scleroses  evolutives,  systematiques  ou  fasciculees  qui  prennent  de  ce 
fait  un  aspect  special  et  qui  meritent  d'etre  decrites  completement 
dans  ce  chapitre.  Telles  sont  les  lesions  medullaires  de  la  paralysie 
generale  et  celles  du  tabes  dorsalis.  Dans  cetle  derniere  affection 
les  aptitudes  pathologiques  speciales  des  differents  systemes  de  fibres 
jouent  un  grand  role;  I'histoire  du  tabes  forme  une  transition  toute 
naturelle  entre  les  lesions  inflammatoires  diffuses  par  essence,  parfois 
systematisees  secondairement,  et  les  myelites  degeneratives  progres- 
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sives  que  nous  etudierons  plus  loin  ;  c'est  d'ailleurs  dans  cette  derniere 
categorie  que  les  auteurs  classiques  rangent  actuellement  encore  le 
tabes. 

MYELITES  SYPHILITIQUES  PROPREMENT  BITES 

Les  myelites  syphiliLiques  sont  aigues,  subaigues  ou  chroniques ; 
elles  sont  diffuses  ou  circonscrites  et,  dans  ce  dernier  cas,  elles  sont 
a  foyer  unique  ou,  au  contraire,  elles  forment  une  serie  de  taches 
disseminees. 

Quelle  que  soit  leur  variete,  elles  affectionnent  la  region  dorsale  de 
la  moelle  et  forment  des  foyers  soit  a  la  region  dorsale  superieure,  au 
voisinage  du  renflement  cervical,  qu'elles  entament  souvent,  soit  a  la 
region  dorsale  inferieure,  immediatement  au-dessus  du  renflement 
lombo-sacre.  Les  foyers  de  myelile  aigue  ou  subaigue  peuvent  etre  tres 
denses  et  ne  respecter  aucun  lube  nerveux  sur  une  tres  grande  eten- 
due;  a  I'elat  chronique,  au  contraire,  il  est  rare  de  rencontrer  une 
surface  de  coupe  completement  privee  de  lubes  a  myeline. 

L'etendue  en  hauteur  des  foyers  uniques  de  myelile  aigue  ou 
subaigue  peul  depasser  plusieurs  centimetres  et  parfois  meme  enva- 
hir  presque  loute  la  hauteur  de  la  moelle,  surtout  lorsqu'une  faible 
parlie  de  la  surface  de  section  est  touchee.  Dans  les  formes  aigues,  les 
limiles  sont  neltes  et  tranchees,  ou,  au  contraire,  plusfloues,  avec  des 
transilions  menagees  entre  les  regions  allerees  etles  regions  saines. 
Les  formes  subaigues  et  chroniques  sont  les  plus  difffuses  et  les  moins 
nettement  delimitees.  Relalivemenl  a  Tetendue  en  largeur  el  a  la  locali- 
sation transversale,  il  faut  distinguer  qualre  ordres  de  fails  : 

I*'  Certains  processus  inflammaloires  chroniques  et  dijfus  sont 
etendus  uniformemenl  a  loute  la  surface  de  section; 

2°  Cerlaines  myelites  aigues  sonl  primitivement  centrales  et 
gagnent  la  peripheric  en  partant  de  la  substance  grise,  ce  qui  fait 
qu'il  resle  en  bordure  de  la  moelle  une  zone  irregulierede  fibres  saines 
plus  ou  moins  epaisse,  suivant  les  points;  parfois  cette  bordure  se 
reduit  a  une  seule  rangee  de  fibres  a  myeline; 

S''  Les  inflammations  subaigues,  caraclerisees  habituellement  par 
une  infiltration  lymphoide  abondanle,  parlent,  au  contraire,  plulot  de 
la  pie-mere  et  forment  une  myelite  annulaire,  d'ou  s'etendenl  sou- 
vent  vers  la  substance  grise  des  secteurs  irreguliers.  Parfois,  comme 
font  monlre  Moeller  et  Sottas,  les  deux  processus  s'associent;  il  existe 
un  foyer  central  dans  la  substance  grise  et  un  anneau  peripherique 
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dans  la  substance  blanche;  entre  les  deux,  la  zone  de  substance 
blanche  qui  borde  immediatement  les  cornes  reste  relativement intacte ; 

4"  Enfin,  la  myelite  subaigue  ou  chronique  peut  etre  disposee  en 
foyers  niultiloculaires  epars  sur  toutc  la  surface  de  coupe,  dans  la 
substance  grise  comme  dans  la  substance  blilnche.  predominant  par- 
fois  dans  la  moilie  posterieure  de  la  moelle,  ou,  au  contraire,  dans  la 
moitie  anterieure. 

La  protuberance  et  le  bulbe  peuvent  etre  egalement  le  siege  de 
processus  aigus;  mais  ce  sont  principalement  des  foyers  de  ramollis- 
sement  dans  lesquels  I'arret  ou  le  ralenlissement  de  la  circulation 
jouent  un  grand  role. 

Dans  toutes  les  formes  de  myelite  syphilitique,  les  lesions  de  Vap- 
pareil  vasculo-conjonctif  meritent  d'etre  mises  au  premier  plan.  D'une 
faQon  generate,  on  peut  dire  que  dans  les  formes  aigues  il  existe  une 
vaso-dilatation  paralytique  intense  avec  peu  d'infiltration  cellulaire  des 
parois  vasculaires ;  la  participation  des  elements  nobles  est  considerable 
et  I'aspect  comparable  a  celui  des  lesions  toxi- infectieuses  aigues  des 
autres  organes.  Dans  les  formes  subaigues,  I'infiltration  lymphoide 
vasculaire  et  perivasculaire  est  beaucoup  plus  imporlante,  parfois 
meme  enorme,  et  par  la  ces  formes  serelient  a  la  myelite  gommeuse. 
Dans  les  formes  chroniques,  on  observe  une  sclerose  hyaline  des 
parois  des  petits  vaisseaux  avec  epaississement  des  tractus  conjonc- 
tifs  perivasculaires ;  la  persislance  de  cellules  lymphoides  plus  ou 
moins  abondantes  montre  que  les  premieres  phases  ont  du  etre  faites 
sur  le  type  precedent  et  temoigne  de  la  persistante  evolutivite  du 
processus,  qui  est  un  caraclere  important  des  inflammations  syphili- 
tiques. 

Mais  il  faut  bien  noter  que  I'anatomo-pathologiste  peut  etre  mis  a 
meme  d'etudier  le  processus  a  des  phases  tres  differentes.  Tanlot,  la 
phase  aigue  enleve  le  malade  et,  parmi  les  alterations  que  Ton 
observe,  les  unes  datent  de  quelques  jours,  parfois  de  quelques 
heures,  tandis  que  les  autres  sont  plus  anciennes  que  la  duree  appa- 
rente  de  la  maladie  ne  pouvait  le  faire  supposer  :  ce  sont  des  lesions 
preparatoires  qui  n'ont  souvent  pas  manifeste  leur  presence  par  des 
symptomes  appreciables.  Tantot,  au  contraire,  une  lesion  aigue  s'est 
cicatrisee  et  Ton  a  sous  les  yeux  un  reliquat  sclereux  qu'il  serait 
souvent  bien  difficile  de  dislinguer  d'une  myelite  a  evolution  plus 
lente.  Dans  d'autres  cas,  on  se  trouve  en  presence  d'un  processus  chro- 
nique, et  alors  il  peut  arriver  que  I'affection  soit  encore  en  pleine  evo- 
lution, ou  bien  qu'elle  soit  arrivee  a  une  phase  regressive;  I'abondance 
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des  infiltrations  cellulaires  el  I'intensite  des  lesions  sclereuses  seront 
des  elements  de  diagnostic  dans  ces  cas;  toutefois,  il  pourra  etre  dif- 
ficile de  decider  si  la  lesion  avait  une  marche  tres  lente,  mais  progres- 
sive, ou  bien  si,  au  contraiie,  elle  subissait  une  marche  regressive 
apres  une  evolution  plus  rapide.  Aussi,  faut  il  poser  en  principe  que 
I'etude  anatomique  d'une  lesion  medullaire  syphilitique  ne  sera  tout 
a  fait  fructueuse  que  lorsqu'elle  pourra  s'appuyer  sur  une  etude  cli- 
nique  prealable  du  sujet  autopsie. 

On  a  discute  I'existence  de  lesions  primitives  des  elements  nerveux 
(Nonne);  ces  lesions  ne  sont  pas  admises  par  les  auteurs  qui  conside- 
rent  les  alterations  des  elements  nobles  comme  toujours  consecutives 
aux  troubles  vasculaires.  Sur  ce  point,  il  est  necessaire  de  s'entendre  : 
si,  par  lesions  primitives  des  cellules  ou  des  tubes  nerveux  on  veut 
dire  que  ces  lesions  sont  les  premieres  en  date  ou  qu'elles  peuvent 
exister  sans  lesions  vasculaires,  cette  conception  nenous  parait  devoir 
etre  admise  qu'avec  beaucoup  de  reserve  et  seulement  pour  certaines 
alterations  des  tubes  nerveux  (gonflement),  qui  se  rencontrent  dans 
la  myelite  aigue  ou  subaigue,  groupees  en  foyers  plus  ou  moins  inde- 
pendants  des  foyers  de  myelite  vasculaire.  Encore  faut-il  se  demander 
si  ces  lesions,  que  Ton  rencontre  frequemment,  dans  des  circonstances 
variees  et  en  particulier  dans  la  myelite  traumatique,  ne  relevent  pas 
d'une  cause  accessoire.  Les  scleroses  syslematiques  primitives,  c'est- 
a-direles  destructions  fasciculees  a  evolution  chronique,  independantes 
d'une  lesion  inflammatoire  localisee  ou  diffuse,  ne  nous  paraissent  pas 
devoir  etre  admises. 

D'un  autre  cote,  si  par  lesions  des  elements  nobles  consecutives 
a  des  lesions  vasculaires  on  comprend  que  les  alterations  des  cellules 
et  des  tubes  nerveux  sont  sous  la  dependance  d'un  simple  defaut  d'ir- 
rigation,  nous  croyons  encore  devoir  rejeter  cette  interpretation. 

En  realite,  la  pathogenie  des  lesions  syphilitiques  est  tres  com- 
plexe;  il  est  evident  que  dans  certains  cas  les  troubles  de  canalisation 
des  vaisseaux  jouent  un  tres  grand  role  :  qu'il  s'agisse  du  retrecisse- 
ment  des  gros  vaisseaux  nourriciers,  veines  ou  arteres,  ou  de  la  throm- 
bose capillaire,  le  ralentissement  ou  I'arret  de  la  circulation  sont  des 
facteurs  importants  dans  la  genese  des  foyers  de  ramollissement. 
Mais  il  faut  en  outre  faire  une  tres  grande  place  aux  phenomenes 
toxiques,  qui  sont  de  beaucoup  les  plus  frequents  et  qui  manifestent 
leur  action  dans  les  processus  chroniques  comme  dans  les  accidents 
aigus.  La  disposition  des  lesions  des  elements  nobles  autour  des  foyers 
vasculaires,  la  demyelinisation  que  Ton  observe  souvent  autour  de 
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certains  vaisseaux  de  gros  calibre  charges  de  lymphocytes,  la  sclerose 
annulaire  qui  se  produit  au  contact  immediat  de  la  pie-mere  enflam- 
mee,  tons  ces  phenomenes  montrent  bien  qu'il  s'echappe  des  foyers 
vasculaires,  un  poison,  peut-etre  meme  un  agent  figure,  qui  s'attaque 
directement  aux  tubes  nerveux,  mais  qui,  fait  tres  important,  ne  parait 
pas  se  diffuser  au  loin  et  ne  manifeste  son  action  qu'au  voisinage  im- 
mediat des  lesions  proliferatives  du  tissu  mesodermique. 

La  difference  qui  existe  entre  Telement  vasculo-conjonctif  et  Fele- 
ment  noble  au  point  de  vue  anatomo-pathologique  consiste  simplement 
en  ce  que  Tatleinte  portee  sur  le  premier  provoque  une  reaction  de 
defense,  tandis  que  le  second  ne  subit  que  des  alterations  passives, 
quoique  reparables  lorsqu'elles  n'ont  pas  ete  poussees  trop  loin.  Sou- 
vent  on  pent  arriver  a  demontrer  que  les  lesions  conjonctives  ont  ete 
les  premieres  en  date;  parfois,  il  est  vraisemblable  que, au  moins  dans 
un  point  donne,  les  lesions  conjonctives  et  parenchymateuses  ont 
evolue  simultanement. 

Toutefois,  il  faut  reconnaitre  que,  tous  les  faisceaux  de  la  moelle 
n'etant  pas  egalement  sensibles  au  virus  syphilitique,  on  pent  voir 
apparaitre  une  lesion  systematisee  qui  tranche  par  son  intensite  sur  le 
fond  de  myelile  diffuse  qui  I'a  causee;  c'est  ainsi  que  dans  quelques 
cas  de  myelite  chronique  diffuse  on  pent  rencontrer,  comme  nous  le 
verrons  plus  loin,  une  degeneration  du  faisceau  pyramidal,  qui  est 
independante  de  tout  foyer  circonscrit  et  qui  parait  primitive  au  pre- 
mier abord. 

Dans  les  meningo-myelites  syphilitiques,  il  n'y  a  pas  de  paralle- 
lisme  necessaire  entre  I'intensite  des  lesions  des  vaisseaux  meninges, 
des  meninges  elles-memes  et  du  parenchyme;  quelle  que  soit  la  forme 
observee,  ramollissement  foudroyant,  myelite  aigue  ou  chronique, 
recente  ou  ancienne,  diffuse  ou  localisee,  on  pent  trouver  dans  les 
meninges,  soit  une  infiltration  cellulaire  intense  des  parois  vasculaires 
et  particuliereinent  des  veines,  avec  endarterite  obliterante  et  epais- 
sissement  du  tissu  meninge  lui-meme,  soit  une  infiltration  moins 
abondante  et  parfois  meme  tres  discrete,  avec  des  arteres  saines. 

Si  Ton  considere  I'ensemble  du  systeme  nerveux,  on  trouvera  fre- 
quemment,  dans  les  cas  chroniques,  des  lesions  parvenues  a  differents 
stades  aux  differents  etages  de  la  moelle,  soit  que  le  processus  ait  eu 
une  marche  extensive,  soit  que  revolution  ait  ete  plus  rapide  en  cer- 
tains points. 

Nous  adopterons,  pour  decrire  les  myelites  syphilitiques,  une 
classification  tres  voisine  de  celle  de  Gilbert  et  Lion,  qui  permet  de 
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ranger  dans  un  ordre  logique  les  differentes  lesions  myelitiques  telles 
qu'elles  se  presentent  a  I'aiitopsie.  Nous  decrirons  successivement  des 
myelites  aigues  ou  subaigues  et  des  myelites  chroniques. 

Myelites  SYPHILITIQUES  AIGUES  ET  SUBAIGUES.  — Les  lesions  sypliiU- 
tiques  aigues  de  la  moelle  ont  donne  lieu  recemment  a  des  divergences 
d'interpretation;  suivant  un  grand  nombre  d'auteurs,  parmi  lesquels 
nous  citerons  Lancereaux,  Dejerine,  Sottas,  ces  lesions  seraient  dues 
a  un  ramollissenient  isctiemique,  amene  lui-meme  par  une  obliteration 
des  vaisseaux  enflammes.  Les  vaisseaux  obliteres  pourraient  etre, 
suivant  les  cas,  les  arteres  nourricieres  (endarterite),  les  capillaires 
ou  meme  les  veines,  comme  dans  le  cas  de  Sottas.  Gette  pathogenic 
expliquerait  fort  bien  la  brusquerie  frequente  du  debut. 

Suivant  d'autres,  au  contraire,  la  lesion  serait  une  myelite,  c'est-a- 
dire  un  processus  inflammatoire  developpe  sous  I'influence  du  poison 
syphilitique,  qui  pourrait  aboutir  a  la  necrose,  comme  tons  les  pro- 
cessus inflammatoires  aigus  :  c'est  la  meningo-my elite  hyperhemique  et 
necrobiotique  de  Gilbert  et  Lion,  dans  laquelle  les  lesions  des  vaisseaux 
sont  surtout  une  vaso-dilatation  intense. 

Dans  une  forme  moins  aigue,  la  lesion  vasculaire  serait  caracteri- 
see  moins  par  la  dilatation  paralytique  que  par  une  infiltration  lym- 
phoide  intense  des  parois  :  c'est  la  mining o-my elite  emhryonnaire  de 
Gilbert  et  Lion. 

Pour  notre  part,  nous  estimons  que  toutesces  formes  anatomiques 
existent,  qu'elles  se  combinent  parfois  meme  entre  elles,  etqu'il  n'y  a 
pas  lieu  d'admettre  I'existence  exclusive  d'un  processus  invariable;  on 
pent  discuter  seulement  sur  la  frequence  relative  des  differents  types, 
mais,  a  cet  egard,  il  nous  parait  difficile  de  faire,  a  I'heure  actuelle, 
une  statistique  rigoureuse,  car  le  nombre  des  observations  utilisables 
est  relativement  restreint,  malgre  la  quantite  des  faits  publies. 

Myelites  syphilitiques  aigues  vaso-paralytiques,  —  Comme  font 
bien  indique  Gilbert  et  Lion,  la  caracteristique  de  cette  forme  de 
myelite  est  une  lesion  vasculaire  consistant  surtout  en  une  vaso- 
dilatation paralytique;  la  consequence  en  est  souvent  une  necrobiose 
par  thrombose  capillaire  du  tissu  enflamme  (myelite  hyperhemique  et 
necrobiotique). 

Aspect  macroscopique. — Les  modifications  de  faxe  spinal  dans 
cette  forme  grave  et  precoce  de  la  syphilis  sont  parfois  assez  peu  vi- 
sibles  a  I'oeil  nu,  lorsque  I'autopsie  est  pratiquee  avant  toute  putrefac- 


Myelite  syphilitique  aigiie  vaso-paralytique.  Methode  de  Weigert-Pal. 

Fig.  124,  region  eervicale  inferieure.  —  Fig.  125  et  126,  region  dorsale. 
Dans  le  cordon  lateral  (fig.  125  et  126),  il  existe  un  foyer  de  ne'crose  reconnaissable  a  I'aspect  cra- 
quele  des  coupes  a  son  niveau. 
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tion  et  la  moelle  habilement  enlevee.  Independamment  des  lesions 
des  meninges  molles  qui  peuvent  etre  reduites  a  un  simple  aspect 
laiteux  de  I'arachnoide,  avec  dilatation  congestive  des  vaisseaux 
superficiels  de  la  pie-mere,  on  observe  habituellement  deux  pheno- 
menes  principaux  :  une  augmentation  de  volume  et  une  diminution 
de  consistance  (ramollissement)  de  la  partie  atteinte.  Mais  il  faut  bien 
prendre  garde  a  la  fagon  dont  la  moelle  a  ele  extraite  du  rachis.  Rien 
n'est  plus  frequent,  en  effet,  que  de  voir  sur  une  moelle  saine  des  ren- 
flements  ou  des  nodosites  blanchatres  au  niveau  desquels  la  consis- 
tance est  diminuee;  il  s'agit  alors  d'une  alteration  mecanique  due  aux 
mancEuvres  executees  pendant  la  decouverte  et  I'enlevement  de  la 
moelle;  cette  alteration  se  produit  d'autant  plus  facilement  que  la 
consistance  de  la  moelle  est  diminuee  par  la  putrefaction.  Elle  se  pro- 
duit aussi  tres  facilement  dans  les  points  enflammes;  dans  ces  cas,  le 
tissu  medullaire  se  reduit  facilement  en  une  bouillie  rosee  qui,  etalee 
sur  une  lame  et  examinee  au  microscope,  contient  des  corps  granu- 
leux,  si  toutefois  la  lesion  est  suffisamment  ancienne.  Get  aspect  de 
ramollissement  n'est,  en  realite,  que  I'exageration  artificielle  d'une 
simple  diminution  de  la  consistance  due  a  I'etat  inflammatoire. 

11  ne  faut  pas  confondre  ce  ramollissement  moitie  inflammatoire, 
moitie  mecanique,  parfois  meme,  semble-t-il,  entierement  artificiel, 
diSQclQ  ramollissement  ischemique  ou  necrotique  qui  complique  le  plus 
souvent  ces  foyers  de  myelite,  et  qui  pent  aussi  exister  a  I'etat  isole 
comme  nous  le  verrons  tout  a  I'heure. 

Apres  durcissement  dans  le  formol  ou  dans  le  bichromate,  les 
foyers  de  myelite  sont  beaucoup  plus  visibles;  ils  trancbent  sur  les 
tissus  sains  par  leur  opacite  et  leur  coloration  blanc  rose  mat  (for- 
mol) ou  jaune  pale  (bichromate);  les  vaisseaux  sont  tres  dilates  et 
gorges  de  sang;  sur  les  surfaces  de  coupe  la  distinction  entre  la 
substance  blanche  et  la  substance  grise  parait  tres  effacee  au  niveau 
des  foyers  de  myelite. 

La  myelite  aigue  siege  le  plus  souvent  dans  la  region  dorsale, 
comme  toutes  les  lesions  syphilitiques ;  elle  envahit  plus  rarement  les 
renflements;  elle  affectionne  la  substance  grise  de  la  moelle,  qui  est 
parfois  seule  atteinte  et  qui,  en  cas  de  myelite  transverse  totale,  est 
alteree  sur  une  plus  grande  etendue  en  hauteur  que  les  parties 
blanches. 

Cette  forme  de  myelite  se  dispose  habituellement  en  un  seul  grand 
foyer.  Les  limites  des  foyers  sont  parfois  diffuses,  mais  le  plus  sou- 
vent tres  neltes  et  comme  laillees  a  I'emporte-piece.  Elles  sont  habi- 
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tuellement  capricieuses,  laissant  en  dehors  d'elles  des  secteurs  plus 
ou  moins  etendus  de  substance  saine;  ces  secteurs  varient  de  forme 
et  de  situation  aux  differents  etages  de  la  lesion ;  bien  que  la  lesion 
soit  essentiellement  vasculaire  il  ne  semble  pas  que  ses  limites  con- 
cordent  avec  celles  des  territoires  arteriels. 

Etude  histologique.  —  Sur  les  coupes  colorees  par  la  methode  de 
Weigert  on  apprecie  bien  la  forme  et  I'etendue  des  foyers,  au  niveau 


Fig.  127.  —  Myelite  sypbilitiqiie  aigue  vaso-paralytique. 
Les  fibres  nerveuses  sont  demyelinisees  ou  de'truites.  Hematoxyliiie  et  eosine.  —  Gr.  de  55  diamelros.. 


desquels  la  myeline  a  completement  disparu  ou  bien  s'est  transformee 
en  une  emulsion  a  peine  coloree  par  la  laque  hematoxylique.  II  est 
a  remarquer  que  dans  les  foyers  inflammatoires  la  desintegration  de 
la  myeline  se  fait  avec  une  tres  grande  rapidite;  alors  que  dans  les 
degenerescences  secondaires  consecutives  aux  foyers  la  myeline  com- 
mence a  peine  a  se  fragmenter,  elle  est  deja  completement  transformee 
et  meconnaissable  dans  le  foyer  lui-meme. 

Les  coupes  colorees  au  carmin,  a  I'hematoxyline,  au  bleu  de  me- 
thylene, par  la  methode  de  van  Gieson,  etc.,  permettent  d'etudier  les 
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lesions  vasculaires,  les  exsudats,  les  alterations  des  elements  nobles 
et  de  la  nevroglie  et  enfin  les  foyers  de  necrose.  Nous  reporterons 
I'etude  de  ces  derniers  apres  celle  de  la  myelite  subaigue  a  laquelle 
ils  se  rapportent  aussi  bien  qu'a  la  myelite  aigue. 

Les  vaisseaiix  intramed^illaires  presentent,  dans  I'interieur  dn 
foyer,  des  alterations  speciales  a  cette  forme  de  myelite. 

L'infiltration  cellulaire  des  parois  est  un  pen  variable  comme  in- 
tensite,  mais  habituellement  minime;  la  lesion  essentielle  est  une 
dilatation  vaso-paralytique,  qui  permet  de  les  distinguer  a  I'ceil  nu 
sur  la  moelle  durcie;  certains  d'entre  eux  sont  enormes;  le  sang  dont 
ils  sont  gorges  renferme  de  nombreux  polynucleaires,  ce  qui  est  Tin- 
dice  d'une  circulation  ralentie.  II  est  facile  de  comprendre  que  cette 
lesion  aboutit  souvent  a  la  formation  de  thromboses  et  conduit,  par 
consequent,  au  ramollissement  necrotique. 

Les  meninges  et  les  vaisseaux  meninges  presentent  des  lesions 
parfois  tres  peu  accentuees. 

II  va  sans  dire  que  ce  type  est  sujet  a  variations.  Dans  la  pratique 
on  trouve  tons  les  intermediaires  entre  les  vaisseaux  a  parois  peu 
infiltrees,  mais  a  calibre  tres  dilate,  qui  caracterisent  cette  categorie 
de  fails,  et  les  vaisseaux  peu  dilates,  a  parois  enormement  infiltrees, 
qui  appartiennent  au  type  suivant.  Souvent  meme  d'un  point  a  ua 
autre  de  la  meme  moelle,  la  lesion  vasculaire  varie  dans  son  aspect. 

Les  exsudats  consistent  en  une  substance  colloide,  amorphe, 
coloree  en  rose  ou  en  rouge  par  le  carmin,  qui  s'infiltre  dans  tons  les 
interstices  en  noyant  les  elements  histologiques;  parfois  ils  forment  de 
grosses  flaques  perivasculaires  et  se  repandent  en  couche  mince  entre 
la  pie-mere  et  la  moelle.  Ces  exsudats  proviennent  sans  doute  de  trans- 
sudations  vasculaires  et  aussi  de  la  liquefaction  des  elements  detruils- 
Les  lesions  des  elements  nobles  ayant  ete  decrites  dans  une  autre 
parlie  de  ce  traite,  nous  n'y  reviendrons  pas  en  detail;  toutefois,  nous 
ferons  remarquer  que  la  lesion  la  premiere  en  date  parait  etre 
celle  de  la  gaine  de  myeline,  qui  subit  la  degenerescence  granuleuse 
et  dont  les  debris  sont  absorbes  par  des  phagocytes;  ainsi  se  forment 
les  corps  granuleux  ou  corpuscules  de  GlUge,  qui  sont  tres  abondants 
dans  toute  I'etendue  du  foyer  myelitique,  ou  ils  sont  regulierement 
repartis;  de  plus  ils  s'accumulent  dans  la  gaine  lymphatique  des 
vaisseaux  qu'ils  distendent.  Beaucoup  de  tubes  nerveux  subissent  une 
dilatation  qui  leur  donne,  sur  les  coupes  transversales,  I'aspect  d'une 
vacuole  claire,  dans  laquelle  on  aper^oit  le  cylindraxe  (aspect  vacuo- 
laire). 


292 


CENTRES  NERVEUX  INFfiRIEURS 


Les  cylindraxes  denudes  se  gonflent,  se  vacuolisent  et  se  detruisent; 
mais  il  est  permis  de  penser  que  cette  derniere  phase  n'est  pas  fatale 
et  qu'un  cylindraxe  demyelinise  et  meme  gonfle  est  encore  susceptible 
de  restauration  ulterieure. 

On  trouve  souvent  dans  cette  forme  de  myelite  de  grands  espaces 
ou  les  cylindraxes,  quoique  denudes,  n'ont  pas  subi  d'alteralion  bien 
notable;  ils  forment,  sur  les  coupes,  un  pointille  qui  dessine  des 
mailles  autour  des  corps  granuleux. 

Les  lesions  de  la  nevroglie  consistent  d'abord  dans  un  gonflement 
des  cellules,  qui  forment  des  plaques  irregulieres,parfois  volumineuses, 
et  dont  les  noyaux  peuvent  entrer  en  proliferation.  Les  fibres  per- 
sistent longtemps,  mais  elles  sont  noyees  dans  I'exsudat  interstitiel 
albumineux  et  parfois  difficiles  a  apercevoir;  ulterieurement  elles  dis- 
paraissent.  Dans  les  stades  de  regression  il  se  reforme  des  fibres 
nevrogliques  en  grand  nombre  et  elles  servent  a  I'edification  de  la 
sclerose  consecutive  a  la  destruction  des  elements  nobles.  Lorsque  la 
mort  survient  a  une  date  rapprochee  du  debut,  on  voit  une  reaction 
nevroglique  qui  commence  a  se  manifester  dans  les  tissus  sains  en 
bordure  autour  du  foyer  inflammatoire;  les  travees  nevrogliques 
s'epaississent  sur  une  certaine  etendue  et  deviennent  d'autant  plus 
denses  qu'elles  se  rapprochent  davantage  du  tissu  malade.  Ces  travees 
s'arretent  brusquement  au  contact  de  la  tache  de  myelite. 

Mijelites  syphilitiques  aigues  et  subaigues  d  infiltrations  lijm- 
pho'ides,  —  Nous  designons  sous  ce  nom  les  myelites  caracterisees 
par  une  destruction  ou  une  alteration  plus  ou  moins  rapide  des 
elements  nerveux,  avec  infiltration  lymphoide  considerable  des  parois 
des  vaisseaux  sanguins.  II  existe  bien  entendu  tons  les  intermediaires 
entre  cette  espece  et  la  precedents;  toutefois,  dans  les  formes  les 
plus  typiques,  cette  lesion  semble  partir  de  la  meninge;  elle  est  plus 
particulierement  annulaire  tandis  que  la  myelite  aigue  est  plutot 
centrals.  D'autre  part,  cette  espece  se  relie  a  la  forme  gommeuse  par 
des  observations  ou  les  infiltrations  lymphoides  prennent  en  certains 
points  une  importance  particuliere. 

L'epithete  subaigue,  que  nous  accolons  a  cette  categoric  de  mye- 
lites, pourrait  etre  discutee,  car,  parmi  les  observations  que  Ton  peut 
rattacher  a  la  forme  en  question,  il  en  est  ou  les  accidents  cliniques 
ont  evolue  avec  une  grande  rapidite;  mais  nous  savons  que  dans  les 
processus  inflammatoires  ou  neoplasiques  du  systeme  nerveux  il  n'est 
pas  rare  d'observer  I'eclosion  brusque  des  symptomes  nerveux,  due  a 
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une  participation  soudaine  de  I'element  noble,  alors  meme  que  la 
lesion,  dans  son  ensemble,  a  eu  une  evolution  relativement  lente, 

Les  lesions  meningees  sont  ici  particulierement  marquees;  la  pie- 
mere  est  epaissie  et  fortement  infiltree  de  cellules  arrondies;  ses 
veines  sont  fortement  alterees,  parfois  meme  obliterees  par  I'infiltra- 
tion    lymphoide;  ses 
arteres  presentent  or- 
dinairementdes  lesions 
d'endarterite  du  type 
Heubner,  associee  a  un 
epaississement  avec 
infiltration  cellulaire 
plus  ou  moins  marquee 
de  la  tunique  externe. 

Cette  myelite  se 
dispose  sous  forme  de 
placards  peripheriques 
ou  de  taches  centrales. 
Ces  taches  disseminees 
a  diverses  hauteurs 
peuvent  constituer  par 
leur  ensemble  une 
interruption  plus  ou 
moins  complete  de  la 
totalite  des  faisceaux 
medullaires. 

Les  vaisseaux  intra- 
medullaires  ont  des 
parois  tres  infiltrees  et 
les  cellules  lymphoides 

Fig.  128.  —  Plaque  de  myelite  sypliilitique  subaigue  a  infiltrations 
Semblent  S'echapperde      lymphoides  occupant  le  cordon  lateral  a  la  region  cervicale  chez 
P  T    .  un  tabetique  paralylique.  Heniatoxylinc  et  eosine.  D'apres  Na- 

CeS  lOyerS   vaSCUlaireS      g^otte  et  Lenoble  {Soc.  anat.,  1895). 

pour  se  repandre  dans 

le  tissu  nerveux  environnant;  aussi  leur  limite  exterieure  parait-elle 
souvent  un  peu  floue.  II  y  a  de  ce  fait  une  difference  entre  ces 
vaisseaux  enflammes  et  ceux  que  I'on  apergoit  souvent  epars  en  plein 
tissu  sain;  dans  ce  dernier  cas,  I'infiltration  lymphoide  reste  empri- 
sonnee  dans  la  gaine  lymphoide  et  forme  un  manchon  nettement  limite 
a  sa  peripheric. 

Les  lesions  des  elements  nobles  sont  tres  sensiblement  pareilles  a 
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celles  de  la  myelite  aigue;  neanmoins,  les  tubes  sains  en  plein  foyer 
inflammatoire  sont  generalement  plus  nombreux  et  les  gaines  myeli- 
niques  dilatees.  formant  cavite,  plus  abondantes.  Comme  dans  Tes- 
pece  precedente  les  cylindraxes  peuvent  etre  relalivement  conserves 
quoique  denudes,  et  les  degenerations  secondaires  moins  intenses 
qu'on  ne  le  supposerait  au  premier  abord. 

Les  lesions  nevrogliques  sont  sensiblement  les  memes  que  dans 
lia  phase  de  reparation  de  la  myelite  aigue.  Cette  sorte  de  meningo- 
myelite  subaigue  pent  se  compliquer  de  foyers  de  ramollissement, 
ainsi  que  nous  le  verrons  plus  loin. 

Myelites  syphilitiqiies  aigues  et  subaigues  avec  lesions  hyperplas- 
tiques  et  obliterantes  des  vaisseaux.  —  A  cote  des  formes  ou  I'infiltra- 
tion  lymphoide  des  parois  constitue  la  lesion  vasculaire  essentielle, 
il  en  existe  d'aulres  ou  I'accumulation  cellulaire  est  faible,  fugace 
et  ou  I'element  pathogenique  principal  est  un  epaississement  sclereux 
a  evolution  rapide  des  vaisseaux;  ce  processus  aboutit  a  I'oblilera- 
lion  d'un  grand  nombre  de  vaisseaux  dans  la  meninge  et  dans  le 
parenchyme  medullaire,  d'ou  la  formation  de  ramollissements  ische- 
miques  qui  ont  une  importance  particuliere  dans  cette  forme. 

Les  infiltrations  lymphoides  meningees  sont  souvent  peu  impor- 
lantes.  Les  veines  de  la  pie-mere  sont  atteintes  avec  predilection, 
c.omme  dans  toutes  les  formes  de  myelite  syphilitique.  Leurs  parois 
subissent  une  hypertrophic  parfois  enorme  et  sont  constituees  par 
des  fibres  et  des  membranes  conjonctives  onduleuses,  a  disposition 
concentrique,  entremelees  de  cellules  conjonctives  et  de  cellules  lym- 
phoides peu  abondantes;  les  fibres  musculaires  disparaissent.  Un  tres 
grand  nombre  de  veines  sont  obliterees  par  un  bloc  fibreux  contenant 
de  rares  cellules  conjonctives,  qui  derive  suivant  toute  vraisemblance 
d'une  thrombose  anlerieure.  Les  veines  ainsi  obliterees  sont  transfor- 
mees  en  cordons  fibreux  dont  les  elements  rappellent  au  debut,  par 
leur  disposition,  la  structure  de  I'organe  d'ou  ils  proviennent;  ulte- 
rieurement  cette  disposition  elle-meme  tend  a  disparaitre  et  il  serait 
difficile  de  reconnaitre  des  veines  dans  certains  deces  cordons  fibreux, 
si  Ton  ne  pouvait  suivre  les  transformations  successives  et  les  phases 
intermediaires  sur  les  veines  voisines,  moins  avancees  dans  leur 
evolution. 

Les  arteres  presentent  une  sclerose  tolale  analogue  a  celle  des 
veines,  mais  I'epaississement  fibreux  de  I'endartere  est  habituellement 
moins  considerable  que  dans  certaines  formes  subaigues  ou  chro- 
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niqiies  a  infiltrations  lymplioides  abondantes.  Aussi  I'obliteration  du 
.calibre  ne  se  produit  habituellement  pas  et  Tobstruction  des  arteres 
meningees  joue  ici  un  role  pathogenique  peu  important. 

Les  vaisseaiix  intramedull aires,  par  contre,  sont  retrecis  ou  obli- 
teres  et  cette  lesion  amene  des  consequences  importantes.  Ces  vais- 
seaux  deviennent  rigides;  leur  parol  fibreuse  s'epaissit  beaucoup.  Les 
plus  fins  d'entre  eux  ont  une  parol  formee  par  une  substance  homo- 
gene,  d'aspect  hyalin;  dans  les  plus  volumineux  la  substance  con- 
jonctive  se  dispose  en  couches  concentriques  d'aspect  plus  ou  moins 
fibrillaire.  Dans  la  parol  elle-meme  on  volt  de  rares  cellules  conjonc- 
tives;  autour  il  existe  quelques  noyaux  ronds  de  cellules  lymphoides. 
L'epaississement  des  parois  aboutit  a  leur  accolement,  qui  ferme  la 
lumiere  du  vaisseau  et  transforme  celui-ci  en  une  travee  fibreuse  au 
centre  de  laquelle  on  apergoit  de  place  en  place  un  noyau  allonge, 
vestige  de  I'endothelium  vasculaire.  On  trouve  des  vaisseaux  ainsi 
obliteres  dissemines  dans  le  parenchyme  meduUaire,  d'ailleurs  sain  ou 
enflamme,  mais  vivant.  Par  contre,  I'obliteralion  pent  se  faire  brus- 
quement  par  thrombose  dans  un  territoire  capillaire;  cette  complica- 
tion entraine  iminediatement  la  formation  d'un  foyer  de  necrose. 

L'alteration  que  nous  venons  de  decrire  pent,  en  certains  points, 
aboutir  non  pas  a  Tobliteration,  mais  au  contraire  a  I'ectasie,  proba- 
blement  par  retrodilatation  consecutive  a  une  obliteration  veineuse. 
La  figure  133  represente  une  sorte  de  tache  angiomateuse  formee 
ainsi  par  dilatation  de  vaisseaux  a  parois  fibreuses  dans  un  cas  de 
myelite  appartenant  a  cette  categoric;  les  elements  nerveux  ne  pre- 
sentaient  aucune  lesion  dans  le  territoire  de  cette  tache. 

II  faut  noter  aussi  la  tendance  au  retablissement  de  la  circulation 
par  developpement  de  neocapillaires  dans  certaines  veines  obliterees 
(Moeller,  Sottas)  et  par  formation  de  vaisseaux  nouveaux  dans  le 
parenchyme  medullaire. 

Les  lesions  vasculaires  que  nous  venons  de  decrire  peuvent  se 
rencontrer  dans  des  regions  de  la  moelle  ou  les  elements  nobles  n'ont 
pas  subi  d'alteration  manifeste;  on  pent  n'observer  qu'un  peu  d'epais- 
sissement  de  la  nevroglie  autour  des  vaisseaux  les  plus  alteres.  En 
d'autres  points,  au  contrairs,  evoluent  les  lesions  parenchymateuses 
qui  constituent  a  proprement  parler  la  myelite. 

Les  lesions  'parenchymateuses  de  cette  categorie  de  myelite  sont 
essentiellement  le  fait  d'un  ramoUissement  necrotique  Ce  dernier  peut 
etre  difTus,  tres  etendu  etentrainer  la  mort  en  quelques  heurescomme 
dans  I'observation  I  de  la  these  de  Sottas.  Dans  d'autres  cas,  au  con-- 


Fig.  131. 
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Fig.  133. 


Myelite  sypliilitique  aigue  avec  lesions  veinciiscs  oblilerantcs 
(piece  du  service  de  M.  Babiiiski). 

Fig.  129.  —  Foyer  de  myelite  (kns  le  cordon  lateral.  Au  centre,  demyelinisation  ct  destruction  dcs 
fibres  nerveiiscs;  a  la  peripli^ric,  etat  vaciiolaire  (blasigcr  Zustand) ;  cpaississement  dcs  parois 
des  vaisseaux,  surtout  des  veines,  sans  grande  infiltration  cellulaire.  Heniatoxyline  et  cosine.  — 
Grossissemont  de  35  dianietres. 

Plus  has,  le  foyer  myelitique  cnvahissait  la  lotalitc  de  la  surface  do  section  de  la  nioelle  et  se 
compliqnait  de  necrose  massive. 

Fig.  130,  131  et  132.  —  Lesions  obliterantes  des  veines  de  la  pie-mere  a  differents  stadcs.  Hemato- 
xyline  et  eosine.  —  Grossissemont  de  55  diamelres  (fig.  130)  et  de  150  diametres  (fig.  131 
et  132). 

Fig.  133.  —  Dilatations  vascnlaires  formant  une  petite  tache  dans  la  come  anterieurc  et  le  cordon 
lateraL  Epaississement  sclercux  des  parois  vascnlaires.  —  Grossissement  de  32  diametres. 
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traire,  il  se  forme  une  serie  de  foyers  limites  qui  ontle  temps  d'aboutir 
a  la  phase  de  desintegration. 

Mais  independamment  du  ramoUissement  ischemique,  ou  le  pre- 
cedant,  on  peut  rencontrer  une  alteration  parenchymateuse  infiam- 
matoire  qui  evolue  au  contact  des  lesions  vasculaires  et  constitue  des 
taches  disseminees  de  myelite  a  corps  granuleux.  Ces  foyers  de  mye- 
iite,  plus  ou  moins  etendus,  ne  different  des  foyers  inflammatoires 
precedemment  decrits  dans  les  autres  formes  de  la  syphilis  meduUaire 
que  par  I'aspect  des  lesions  vasculaires  qu'ils  contiennent. 

Ramollissements  necrotiques.  —  Aux  formes  aigues  et  subaigues 
de  la  myelite  syphilitique  se  rattache  Thistoire  des  necroses  plus  ou 
moins  etendues  du  parenchyme  nerveux,  que  Ton  designe  habituelle- 
ment  sous  le  nom  de  ramollissements  et  qui  peuventetre  soit  I'aboutis- 
sant  d'un  processus  aigu,  soit  une  complication  au  cours  d'une  in- 
flammation meningo-vasculaire  a  marche  plus  lente.  Nous  decrirons 
ici  avec  details  cette  lesion,  qui  n'appartient  pas  exclusivement  a  la 
syphilis,  mais  qui  est  frequente  au  cours  de  cette  infection. 

II  faut  d'abord  bien  defmir  ce  que  Ton  entend  par  necrose,  car 
c'estla  un  processus  plus  complique  qu'il  ne  sembleau  premier  abord. 
On  peut  en  distinguer  plusieurs  sortes  : 

1°  La  necrose  elective  des  elements  nerveux  seuls;  c'est  I'aboulis- 
sant  des  alterations  progressives  des  cellules  ou  des  tubes  nerveux 
dans  les  foyers  inflammatoires;  d'abord  constituees  par  des  modifica- 
tions de  forme  des  elements  encore  vivants,  et  par  consequent  suscep- 
tibles  de  reparation  ulterieure,  les  lesions  parenchymateuses  en- 
trainent  plus  tard  la  mort  de  ces  elements  ou  de  ces  parties  d'elements. 
Les  fragments  ainsi  necroses  sont  resorbes  et  elimines;  les  vaisseaux 
sanguins  et  la  nevroglie  continuent  a  vivre  de  telle  sorte  qu'il  ne  se 
produit  pas  de  perte  de  substance,  mais  bien  une  sclerose  qui  evolue 
ulterieurement  et  forme  une  cicatrice.  Cette  forme  de  ramoUissement 
est  caracterisee  par  ce  fait  que  Ton  n'y  observe  pas  d'espaces  ou  la 
colorabilite  des  noyaux  soit  abolie;  elle  repond  completement  a  la 
lesion  que  Ton  obtient  chez  les  animaux  en  comprimant  Taorte  (voir 
experience  de  Stenon,  p.  "221). 

2°  II  n'en  est  pas  de  meme  pour  une  forme  de  ramoUissement,  que 
Ton  peut  rencontrer  conjointement  avec  la  premiere,  et  qui  consiste 
dans  la  mort  brusque  d'une  portion  de  tissu  enflamme;  il  se  forme 
une  eschare  a  bords  irreguliers  mais  nets,  dans  laquelle  tons  les  ele- 
ments  constilutifs  du  tissu  prennent  des  caracteres  speciaux  :  ils  se 
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sont  arretes  dans  leur  evolution  morbide  an  point  ou  ils  etaient  arrives 
lorsque  la  mort  les  a  saisis;  ils  prennent  une  consistance  friable  qui 
fait  que  ce  point  de  la  coupe  est  parliculierement  craquele;  leurs 
aptitudes  colorantes  sont  changees  et  les  noyaux,  en  particulier, 
deviennent  rapidement  refraclaires  a  toute  coloration  elective.  Gette 
necrose  frappe  la  nevroglie  et  les  vaisseaux  en  meme  temps  que  les 
elements  nerveux;  les  vaisseaux,  quel  que  soit  leur  calibre,  sont  ob- 


( 


Fig.  134.  —  Foyer  de  necrose  massive  dans  une  myelite  syphilitique  aigue 
vaso-paral}tique  (nieine  cas  que  fig.        a  126). 

Lc  tissu  necrose,  en  haut  et  a  gauche,  est  caraclerise  par  le  defaut  de  coloration  des  elements, 
la  presence  d'un  exsudat  alburaineux  et  la  friabilite  de  la  coupe  a  cc  niveau.  En  bas  et  a  droite, 
lesion  de  myelite  vaso-paralytique  sans  necrose.  Hematoxylins  et  eosine.  —  Grossissement  de 
55  dianietres. 

strues  par  une  substance  granuleuse.  11  est  infiniment  vraisemblable 
qu'il  s'agit  la  d'une  necrose  par  arret  de  la  circulation,  a  la  suite  d'une 
thrombose  survenue  dans  un  territoire  vasculaire,  au  centre  d'un  foyer 
inflammatoire. 

Lorsqu'on  pratique  I'autopsie  a  une  periode  plus  avancee,  les 
eschares  out  disparu  et  il  reste  des  cavites  anfractueuses^  remplies  de 
corps  granuleux,  qui  sont  disseminees  dans  le  foyer  de  myelite  et  qui 
tranchenlpar  leur  aspect  crayeux  sur  le  reste  du  tissu.  Ces  formations 
se  rencontrent  dans  toutes  les  varieles  de  la  myelite  syphilitique. 
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La  forme  de  necrose  que  nous  venons  de  decrire  apparait  dans  un 
lissu  en  pleine  reaction  inflammatoire  et  frappe  des  elements  nobles 
deja  alteres;  ce  n'est  qu'une  simple  complication  accessoire  d'un 
processus  myelitique  qui  garde  le  premier  plan; 

3°  Au  contraire,  certaines  formes  de  ramoUissement  de  la  moelle 
et  du  bulbe  frappent  un  parenchyme  relativement  sain;  ici  un  role 
preponderant  parait  etre  joue  par  I'arret  ou  le  ralentissement  du  cours 
du  sang  du  fait  d'obliterations  de  gros  vaisseaux  situes  en  amont  ou 
parfois  en  aval  du  foyer. 

Cette  categoric  de  ramoUissements  ischemiques  s'ecarte  notable- 
ment  de  ceux  qui  precedent;  ils  se  montrent  surtout  au  cours  de  pro- 
cessus vasculaires  ou  I'infiltration  lymphoide  des  parois  et  le  retre- 
cissement  de  la  lumiere  jouent  un  grand  role.  Par  consequent,  ils  se 
rattachent  beaucoup  plutot  a  la  meningo-myelite  subaigue  qu'a  la 
meningo-myelite  aigue  a  grands  foyers.  II  est  necessaire  de  distin- 
guer  les  foyers  de  ramoUissement  suivant  qu'ils  siegent  dans  la  moelle 
et  dans  le  bulbe. 

Dans  la  moelle,  le  ramoUissement  necroUque  massif  apparaissant 
dans  un  parenchyme  relativement  peu  altere  au  prealable  est  certai- 
nement  rare,  contrairement  a  I'opinion  des  auteurs  qui  vculent  voir 
dans  cette  forme  le  processus  habituel  des  accidents  myelitiques  aigus. 
Nous  n'en  connaissons  (ju'une  observation  nette,  celle  de  Sottas  qui 
concerne  un  homme  de  trcnte-quatre  ans  mort  soixante  heures  apres 
une  attaque  de  paraplegic;  celle-ci,  survenue  deux  ans  apres  le 
chancre,  avail  ete  precedee  des  symptomes  premonitoires  durant  un 
mois.  II  existait  un  vaste  foyer  necrotique  diflus  a  la  region  dorsale 
superieure  de  la  moelle,  avec  gonflement,  ramoUissement  et  presence 
d*un  exsudat  albumineux  infiltre  entre  les  elements  anatomiques. 

Les  lesions  vasculaires  et  surtout  celles  des  veines  etaient  consi- 
derables; beaucoup  de  vaisseaux  de  petit  calibre  et  des  veines  volu- 
mineuses  etaient  completement  obliteres  au  niveau  du  foyer  de  ramol- 
lissemenl;  aussi  Sottas  attribue-t-il  Tischemie  necrosante  a  la  gene 
apportee  dans  la  circulation  de  retour  plutot  qu'au  retrecissement  des 
arteres,  qui  etait  peu  prononce.  Cette  observation  rentre  done  dans  la 
categoric  des  myeliles  aigues  avec  phlebites  obliterantes,  que  nous 
avons  decriles  plus  haul. 

Consecutivement  a  des  foyers  anciens  de  ramoUissement  plus  cir- 
conscrits,  il  pent  se  developper  des  cavites  (1),  qui  siegent  dans  la 

(1)  Wallenweber,  Munch,  med.  Wochenschr.,  1898.  —  Schwartz,  Zeiisc/i/'  f.Idin. 
Med.,  1898.  —  Japha,  Deutsche  med.  Woclienschr  ,  1899. 
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substance  grise,  el  qui  sont  differentes  de  celles  de  la  syringomyelie 
par  leur  pathogenie  et  par  leur  constitution. 

Dans  le  bulbe  et  la  protuberance  les  foyers  de  ramoliissement 
ischemique  se  presentent  sous  unc  forme  circonscrite  :  ils  ont  des 
bords  tres  nets,  decoupes  a  I'emporte-piece  et  de  tres  bonne  heure 
Teschare  est  separee  du  tissu  sain  par  un  sillon  d'cedeme.  Ces  ramol- 
lissements,  souvent  multiples  et  d'ages  differents,  se  rencontrent  tou- 
jours  dans  des  cas  oil  les  grosses  arteres  de  la  base  (tronc  basilaire, 
vertebrales)  ont  subi  des  lesions  d'endarterite  grave.  Suivant  Darier, 
Tendarterite  parietale  des  gros  vaisseaux,  meme  lorsqu'elle  n'est  pas 
obliterante,  pent  avoir  pour  effet  d'etrangler  a  leur  origine  les  arte- 
rioles nourricieres  qui  en  partent,  et  par  consequent  est  susceptible 
d'amener  le  ramoliissement  ischemique  du  parenchyme  mal  irrigue. 

II  est  certain  que  I'ischemie  joue  un  grand  role  dans  ces  foyers, 
mais  ce  facteur  n'est  pas  le  seul;  en  effet,  on  observe  toujours  au  voi- 
sinage  des  foyers  de  ramoliissement,  meme  tres  recents,  une  menin- 
gite  parliculierement  intense,  qui  n'est  que  I'exageration  locale  de  la 
meningite  diffuse;  d'autre  part,  il  existe  d'habitude  au  voisinage  du 
ramoliissement  de  petits  foyers  inflammatoires;  dans  un  cas  observe 
par  I'un  de  nous,  avec  Babinski.  on  apercevait  au  centre  meme  du 
ramoliissement  un  pareil  foyer  de  myelite,  dont  les  elements  avaient 
ete  necroses  en  meme  temps  que  le  parenchyme  sain  environnant. 
II  faut  encore  faire  observer  que  le  territoire  necrose  ne  correspond 
pas  exactement  au  territoire  d'une  arteriole,  mais  s'etend  irreguliere- 
ment  sur  plusieurs  territoires  qu'il  n'envahitque  partiellement.  Enfin, 
fait  tres  remarquable,  les  arterioles  qui  traversent  ces  foyers  restent 
vivantes  et  pleines  de  sang  circulant. 

Tons  ces  arguments  tendent  a  prouver  que,  en  outre  du  ralentisse- 
ment  circulatoire,  qui  est  probable,  il  existe  un  element  inflamma- 
toire,  qui  agit  peut-etre  par  I'intermediaire  d'une  toxine  necrosante 
provenant  des  foyers  d'infiltration  cellulaire.  On  pent  aussi  supposer 
qu'il  se  produit  a  un  certain  moment  un  arret  transitoire  de  la  circu- 
lation, qui  suffit  a  produire  la  necrose. 

Quoi  qu'il  en  soil,  lorsque  I'eschare  est  toute  recente,  ses  limites 
sont  deja  tracees  par  le  sillon  oedemateux  que  nous  avons  signale.  Son 
tissu  a  subi  en  apparence  pen  de  modifications  morphologiques,  mais 
s'est  infiltre  d'un  exsudat  albumineux;  les  fibres  a  myeline,  les  fibrilles 
et  les  cellules  nevrogliques  se  voient  encore  fort  bien,  mais  les  apti- 
tudes colorantes  de  ces  elements  sont  deja  profondement  modifiees. 
L'hematoxyline  prend  tres  mal  sur  les  gaines  de  myeline  et  sur  les 
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Ramollissenient  syphillti  que  dii  bulbe,  dataiit  de  trois  semnines  (piece  de  H.  Bourgeois). 

Fig.  135.  —  Foyer  bulbaire  circonscrit  par  un  sillon  d'cedeme  :  le  foyer  est  traverse  par  de  gros  vais- 
seaiix  remplis  de  sang  sain,  dontles  gaines  lymphatiqiies  contiennent  des  corps  granulcux.  Melhodc 
de  Marchi.  Degeneratioa  des  fibres  arciformes  (olivo  ciliaires)  et  du  fuisceaii  cerebelleux  direct.  " 

Fig.  136.  —  Un  des  vaisseaux  conserves  au  milieu  du  foyer  de  ramoUisseinent  vii  a  iin  grossissement  de 
380  diametres.  Metliode  de  Marchi  et  hematoxyline.  La  gaine  lymphatique  {q.  I.)  est  rcmplie  de  corps 
graniileux  a  noyau  excentrique,  souvent  double,  et  a  protoplasma  granuleux.  Hors  de  la  gaine  on 
voit  des  cellules  seniblables  de  formes  diverses,  les  unes  arrondies  (c.  g.),  d'autres  allo'ngees  et 
soiidees  en  series  par  leurs  prolongements  effiles,  constituant,  suivant  toute  vraisemblance,  des 
cellules  vaso-formatives  (c.  i>.) ;  des  cellules  nevrogliques  jeunes,  a  protoplasma  non  granuleux,  a 
prolongements  filiformes  (c.  n.,  f.  n.) ;  enfin  des  cellules  conjonctives  disposees  en  travees  (i.e.. 
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i     noyaux.  Les  capillaires  siibissent  le  sorl  du  parenchyme  nerveux, 
j     mais  tous  les  vaisseaux  de  calibre  restent  intacts,  leurs  elements  cel- 
j     lulaires  et  les  cellules  lymphoides  qui  infiltrent  leurs  parois  se  colo- 
!     rent  parfaitement  et  le  sang  qu'ils  contiennent  ne  presente  aucune 
alteration.  Tout  autour  de  I'esctiare  et  dans  les  gaines  des  vaisseaux 
I     conserves,  on  voit  des  corps  granuleux  (methode  de  Marchi), 
'         Dans  un  ramollissement  de  meme  siege,  mais  datant  de  trots  se- 
maines,  tout  le  parenchyme  necrose  a  disparu,  les  gros  vaisseaux 
conserves  et  pleins  de  sang  traversent  la  cavite  qui  est  remplie  de 
corps  granuleux.  Les  corps  granuleux  sont  des  cellules  arrondies,  de 
volume  variable,  dont  le  protoplasma  reticule  contient  des  gouttelettes 
i     graisseuses  colorees  en  noir  par  la  methode  de  Marchi;  chaque  cel- 
I     lule  contient  un  ou  deux  noyaux  allonges  qui  sont  refoules  a  la  peri- 
pheric. Ges  cellules  paraissent  etre,  comme  Font  admis  Meyer  (1865) 
et  Jolly  (1869),  des  cellules  endotheliales  modifiees,  provenant  de  la 
gaine  des  vaisseaux.  Outre  ces  cellules,  on  en  voit  d'autres  qui  pre- 
sentent  un  protoplasma  et  un  noyau  semblables,  mais  qui  s'etirent  en 
longs  filaments,  se  soudent  bout  a  bout  et  constituent  en  fin  de  compte 
des  cellules  vaso-formatives  destinees  a  fournir  des  neo-capillaires. 
Sur  les  bords  on  apergoit  d'autres  cellules  ramifiees  qui  sont  sans 
doute  des  cellules-araignees  de  la  nevroglie. 

Ces  foyers  de  ramollissement  donnent  ulterieurement  naissance, 
suivant  toute  vraisemblance,  a  des  cavites  lacunaires  cloisonnees, 
comme  les  ramoUissements  lacunaires  d'origine  atheromateuse,  ou 
bien  a  des  blocs  de  sclerose  dense,  suivant  I'importance  de  la  trame 
vasculaire  conservee  et  suivant  la  facilite  avec  laquelle  la  nevroglie 
envahit  les  espaces  vides.  II  existe  un  certain  nombre  d'observations 
de  foyers  sclereux  anciens  des  parties  laterales  du  bulbe,  celle  de 
Hun  (1)  en  particulier,  ou  la  topographic  est  identique  a  celle  des 
lesions  que  nous  venons  de  decrire,  ou  le  debut  a  ete  egalement  brusque 
el  ou  par  consequent  il  y  a  tout  lieu  de  supposer  que  les  premieres 
phases  ont  ete  pareilles. 

Myelites  SYPHILITIQUES  CHRONIQUES.  —  Lorsquc  la  syphilis  medul- 
laire  n'a  pas  entraine  la  mort  dans  un  delai  rapproche,  les  lesions 
peuvent  aboutir  a  la  cicatrice  pure  et  simple,  ou  bien,  apres  une  ou 
plusieurs  phases  plus  ou  moins  aigui^s,  revolution  pent  se  poursuivre 
lentement,  et  la  lesion,  tout  en  etant  cicatricielle  par  quelques  carac- 


(1)  N.-Y.  med.  J.,  1897. 


304  CENTRES  NERVEUX  INFERIEURS 

teres,  c'est-a-dire  regressive,  conserve  neanmoins  des  caracteres  histo- 
logiques  qui  attestent  une  certaine  activite.  Enfin,  revolution  pent  etre 
chronique  d'emblee. 

En  somme,  on  pent  diviser  les  lesions  syphilitiques  chroniques  de 
la  moelle  en  deux  categories  :  1"  myeliies  en  regression,  consecu- 
tives  a  des  lesions  aigues  ou  subaigues,  arretees  dans  leur  evolution; 
2°  my  elites  en  evolution ,  qui  peuvent  etre  primitives  ou  secondaires 
a  des  lesions  plus  ou  moins  aigues.  Les  myelites  en  evolution 
peuvent  a  leur  tour  s'arreter  dans  leur  progression  a  un  moment 
donne  et  prendre  un  aspect  purement  cicatriciel. 

Myelites  en  regression.  —  Ces  lesions  sont  caracterisees  par  la 
diminution  de  Tinfiltration  et  I'epaississement  liyalin  des  parois  vas- 
culaires,  la  proliferation  de  la  nevroglie,  qui  transforme  les  foyers 
myeliliques  en  tissu  de  sclerose  et  par  la  formation  de  degeneres- 
cences  secondaires  dans  les  faisceaux  sectionnes.  Elles  comprennent 
des  cicatrices  de  gommes,de  ramollissements,  de  foyers  aiguset  subai- 
gus,  de  lesions  inflammatoires  chroniques ;  aussi  se  presentent-elles 
sous  des  aspects  tres  divers.  II  est  d'ailleurs  difficile,  en  presence  d'un 
processus  ancien,  de  savoir  a  quelles  lesions  aigues  ou  subaigues  il  a 
succede;  sur  ce  point,  on  en  est  reduit  a  des  hypotheses. 

Les  vaisseaux  compris  dans  les  foyers  de  myelite  chronique  ont 
habiluellement  des  parois  epaissies  et  rigides;  ils  restent  beants, 
avec  une  liimiere  nettemenl  arrondie;  la  parol  semble  amorphe  et 
prend  un  aspect  hyalin  ;  qiielques  rares  noyaux  allonges  persistent  dans 
son  epaisseur;  le  revetement  endothelial  ne  semble  pas  altere.  De  plus, 
ces  vaisseaux  cheminent  entoures  de  faisceaux  conjonctifs  bien  deve- 
loppes  qui  leur  forment  une  gaine  adventice  souvent  assez  epaisse. 

Le  nombre  des  vaisseaux  est  certainement  augmente,  et  Ton  en 
voit  souvent  deux  ou  trois  cheminer  cote  a  cote  dans  un  espace  vas- 
culo-conjonctif  hypertrophic.  Siancienne  que  soit  la  lesion,  on  retrouve 
toujours  quelque  trace  du  processus  inflammatoire  prealable,  sous  la 
forme  d'infiltrations  lymphocytaires  plus  ou  moins  discretes  autour 
d'un  certain  nombre  de  vaisseaux. 

Mais  il  faut  savoir  que  I'intensite  de  I'epaississement  et  de  la  scle- 
rose des  parois  vasculaires  ne  parait  nullement  etre  en  rapport  avec 
I'intensite  des  lesions  inflammatoires  qu'elies  ont  subies.  Suivant  la 
duree  plus  ou  moins  grande  du  processus  actif>  I'abondance  de  I'in- 
filtration  cellulaire  a  cette  periode,  et  sans  doute  suivant  d'autres  cir- 
conslances  que  nous  ignorons,  on  voit  des  vaisseaux  plus  ou  moins 
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epaissis,  quelle  que  soil  la  gravite  des  lesions  parenchymateuses  con- 
comitantes.  Une  tache  de  sclerose  nevroglique  intense  pcut  contenir 
des  valsseaux  a  parois  simplement  hyalines,  tandis  qu'une  sclerose 
legere  pent  s'accompagner  de  vaisseaux  a  parois  enormement  epais- 
sies. 

Le  type  de  cette  lesion  cicatricielle  est  fourni  par  les  moelles  pro- 
venant  de  malades  ayant  presente,  longtemps  avant  leur  mort,  une 
paraplegic  par  myelite  transverse  plus  ou  moins  aigue.  On  trouve 
alors  dans  la  region  dorsale,  sur  une  etendue  variable,  une  serie  de 
taches  sclereuses  irregulieres  dans  lesquelles  les  tubes  nerveux  sont 
rarefies  a  des  degres  divers;  la  topographic  de  ces  taches  varie  d'un 
segment  a  un  autre,  ce  qui  fait  qu'en  fin  de  compte  tons  les  faisceaux 
medullaires  sont  touches  successivement.  Au-dessus  ct  au-dessous 
de  cette  zone  cicatricielle,  on  voit  les  degenerations  fasciculaires  se 
degager  progressivement  des  taches  sclereuses  irregulieres  ;  ces  dege- 
nerations portent  en  bas  sur  les  faisceaux  pyramidaux,  en  haut  sur 
le  cordon  de  Goll,  le  faisceau  cerebelleux  direct,  le  faisceau  deGowers, 
et  aussi,  par  processus  retrograde,  sur  le  faisceau  pyramidal  dont 
la  lesion  remonte  souvent  tres  haut  vers  le  bulbe;  habituellement  la 
virgule  de  Schultze  se  perd  dans  la  zone  cicatricielle  et  on  ne  pent 
I'observer.  Le  plus  souvent,  on  est  etonne  de  I'intensite  qu'acquierent 
ces  degenerations  secondaires,  relativement  au  peu  d'importance 
apparente  de  la  cicatrice  au  niveau  du  foyer  primitif. 

Dans  toutes  les  formes  chroniques  de  la  syphilis  on  pent  observer 
une  atrophic  en  masse,  parfois  enorme,  de  tout  le  nevraxe.  Long  et 
Wiki(l)  ont  recemment  insiste  sur  cet  elat  atrophique  de  la  moelle  qui, 
independamment  des  scleroses  secondaires  fasciculees  existant  dans 
ces  cas,  reduit  considerablement  Tetendue  des  portions  restees  saines 
en  apparence.  Sur  une  coupe  de  moelle  portant  par  exemple  une 
sclerose  du  faisceau  pyramidal  et  coloree  par  la  methode  de  Weigert, 
tous  les  faisceaux,  autres  que  le  faisceau  pyramidal,  paraitront  avoir  la 
teinte  normale;  mais,  lorsque  Ton  met  cette  coupe  a  cote  de  celle 
d'une  moelle  saine,  on  voit  que  ces  memes  faisceaux  ont  perdu  au 
moins  la  moitie  de  leurs  fibres ;  on  voit,  en  outre,  que  leurs  vaisseaux 
sont  epaissis;  enfin,  si  Ton  eludie  une  coupe  de  la  meme  region  co- 
loree au  carmin,  on  s'aper^oit  que  les  faisceaux  qui  paraissent  sains 
par  la  methode  de  Weigert-Pal,  presentent  en  realite  des  taches  dif- 
fuses de  sclerose  nevroglique  legere.  II  s'agit  done  d'une  sclerose 

(1)  Long  et  Wiki,  SurVetat  atrophique  de  la  moelle  epiniere  dans  la  syphilis  spi- 
nale  chronique  {Icon,  de  la  Salpetriere,  1901).  • 
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Fig.  137. 


Fig  438. 


Fig  130. 

Degenerations  asceniiantes  et  descendanles  conscciilives  a  une  myelite  transverse 
syphilitique  aiicieiine  cle  la  rcginn  dorsale.  Methode  de  Wcigert-Pal. 

Fig.  137.  —  Coupe  a  la  septienie  cervicale.  Defeneration  secondaire  des  cordons  de  Goll,  des 
faisceaux  cereLcIleux  directs  ct  de  Gowers.  Defeneration  retrograde  des  faisceaux  pyramidaux 
croises. 

Fig.  138.  —  Coupe  a  la  sixieme  dorsale.  Foyer. 

Fig.  139.  —  Coupe  a  la  septieme  dorsale.  Degeneration  second.ilro  des  faisceaux  pyramidaux 
croises. 
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atrophique  generalisee,  resultant  de  revolution  chronique  de  la  myelite 
diffuse  signalee  plus  haut  dans  toutes  les  formes  aigues  ou  subaigues 
de  la  syphilis  spinale. 

Myelites  chroniques  en  evolution.  —  Dans  les  formes  aigues  ou 
subaigues  de  la  myelite  syphilitique,  il  existe,  sur  un  fond  d'inflamma- 
tion  diffuse  plus  ou  moins  marquee,  des  lesions  circonscrites  dues 
soil  a  une  exageration  locale  du  processus  diffus,  soit  a  one  compli- 
cation ischemique  ou  hemorragique ;  dans  les  formes  qui  vont  nous 
occuper  on  ne  voit  rien  de  tel ;  lorsque  les  cas  sont  purs,  la  maladie 
parait  etre  constituee  tout  entiere  par  ce  processus  diffus,  deja  de- 
crit,  qui  prend  ici  une  importance  parliculiere  parce  qu'il  acquiert 
une  intensite  insolite  et  parce  qu'il  est  isole.  11  va  sans  dire  que  de 
telles  myelites  chroniques  peuvent  aussi  se  superposer  a  toules  les 
aulres  formes  de  syphilis  cerebro-spinale  qui,  par  leur  duree,  sont 
susceptibles  d'evoluer;  c'est  ainsi  qu'on  pent  les  rencontrer  associees 
au  tabes  ou  a  la  paralysie  generate,  a  la  myelite  transverse,  etc. 

II  est  evident  egalement  que  ces  myelites  peuvent,  a  un  moment 
donne,  s'arreter  et  passer  dans  la  categorie  |jrecedenle.  On  se  basera 
surtout  sur  I'abondance  des  infillralions  cellulaires  pour  juger  du 
degre  d'activile  de  la  lesion  au  moment  de  la  mort. 

On  pent  distinguer  deux  formes  principales  de  myelites  chroniques 
progressives  :  a)  une  forme  spasmodique  et  h)  une  forme  amyotro- 
phique,  qui  repondent  anatomiquement  a  des  types  differents.  line 
sera  pas  question  ici  de  la  compression  medullaire  qui  resulte  du  de- 
veloppement  d'une  pachymeningite  syphilitique. 

a)  Myelite  chronique  diffuse  avec  degeneration  predominante  des 
faisceaux  longs  de  la  moelle.  —  Cette  forme  anatomique  repond  a  la 
paralysie  spinale  syphilitique  spasmodique  a  marche  lente  (forme  de 
Erb).  Elle  est  caracterisee  essentiellement  :  1°  par  une  sclerose  du 
faisceau  pyramidal,  qui  debute  a  la  region  cervicale  superieure  et 
augmente  a  mesure  que  Ton  descend  vers  les  regions  inferieures  de 
la  moelle;  2*'  par  une  sclerose  des  faisceaux  ascendants  (cordon  de 
Goll,  faisceaux  cerebelleux  direct  et  de  Gowers),  qui,  a  I'inverse  de  la 
precedente,  apparait  seulement  a  partir  de  la  region  dorsale  supe- 
rieure et  va  en  se  pronongant  a  mesure  que  Ton  remonle  vers  le 
bulbe.  Lorsqu'on  examine  des  coupes  seriees  d'une  telle  moelle,  on 
s'attend  a  trouver  en  un  point  de  la  moelle  dorsale  une  cicatrice  de 
myelite  transverse  qui  explique  ces  degenerations,  mais,  dans  les 
cas  typiques,  ce  foyer  fait  completement  defaut.  C'est  en  se  fondant 
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Fig.  142. 
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Fig.  143. 


Fig.  144. 

Meningo-niyelite  syphilitiquc  chroniquc  sans  foyers,  avcc  degeneration  predoniinante 
des  faisceaux  longs  de  la  moclle.  Atropine  diffuse  considerable  portant  siirtout  sur 
la  region  dorsale.  Degeneration  de  la  premiere  racine  posterieure  dorsale  gauche. 
(Piece  du  service  do  M.  Babinski.) 

Fig.  140.  —  Coupe  au  niveau  de  la  sixifeme  cervicale  (deformation  arlificielle). 

Fig.  141,  142,  143.  —  Coupes  au  niveau  des  premiere  et  septieme  dorsales  et  de  la  quatrieme  lom- 

baire.  Methode  de  Wcigert-Pal. 
Fig.  144.  —  Vaisseaux  dans  le  septum  median  posterieur  a  la  region  dorsale.  Epaississement  hyalin 

des  parois  vasculaircs ;  sclerose  et  epaississement  dii  tissu  conjonctif  perivasculaire.  11  reste 

encore  quclques  traces  d'infiltration  cellulaire;  neanmoins,  il  n'y  avait  plus  de  lymphocytose  du 

liquide  cephalo-rachidien  deux  ans  avant  la  mort. 
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sur  des  cas  semblables  que  Trachtenberg  et  surtout  Nonne  se  sont 
appuyes  pouradmetlre  Texislence  d'une  sclerose  syphilitique  primitive ^ 
resultant  de  I'atteinte  directe  portee  par  la  syphilis  sur  les  fibres  des 
laisceaux  de  la  moelle,  independamment  de  toute  lesion  vasculaire.  En 
realite,  lorsqu'on  y  reganle  de  plus  pres,  on  observe  en  pareille  cir- 
conslance  :  1°  une  atrophie  generalisee  du  parenchyme,  parfois 
enorme,  comme  dans  le  cas  que  nous  figurons;  2''  un  etat  sclereux 
dilTus,  parfois  considerable,  des  vaisseaux  et  une  meningite  diffuse 
avec  traces  persistantes  d'infillrations  cellulaires.  Ceci  indique  bien  que 
ces  scleroses  fasciculees  evoluent  sur  un  fond  d'inflammalion  diffuse. 

Certains  faisceaux,  comme  le  faisceau  pyramidal,  supportent  cet 
etat  inflammatoire  clironique  plus  mal  que  les  autres  et  disparaissent. 
Certains  neurones  pre^entent  peut-etre  une  sensibilite  speciale  a 
regard  du  processus  inflammatoire;  mais  il  faut  remarquer  que  la 
sclerose  frappe  surtout  les  fibres  les  plus  longues,  c'est-a-dire  celles 
qui  sont  exposees  sur  un  plus  grand  parcours  a  subir  rinfluence 
du  milieu  qu'elles  traveisent;  c'est  la  qu'il  faut  chercher  peut-etre 
la  cause  de  leur  faiblesse.  S'il  en  est  reellement  ainsi,  ces  cas  pre- 
sentent  avec  la  myelite  transverse  une  analogic  complete. 

Le  processus  de  sclerose  diffuse  pent  se  condenser  en  un  point  ou 
il  parait  plus  marque  qu'ailleurs,  et  Ton  voit  alors  apparailre  I'ebauche 
d'une  cicatrice  de  myelite  transverse;  eh  realite,  entre  la  forme  que 
nous  venous  de  decrire,  ou  Ton  observe  une  degeneration  des  fais- 
ceaux  longs  sans  foyer  de  myelite  transverse,  et  celle  ou  les  degene- 
rations fasciculees  coexistent  avec  la  cicatrice  tres  evidente  d'un  foyer 
causal,  il  existe  des  intermediaires ;  on  pent  done  considerer  la 
sclerose  en  apparence  primitive  des  faisceaux  longs  de  la  moelle 
comme  le  cas  limite  d'une  serie  continue,  dont  la  limite  opposee 
est  constituee  par  la  myelite  transverse  avec  degeneration  ascendante 
du  cordon  de  GoU,  degeneration  descendante  et  ascendante  du  fais- 
ceau pyramidal  et  atrophie  diffuse  plus  ou  moins  marquee  de  la 
moelle,  variele  decrite  plus  haut. 

b)  Myelite  syphilitique  chronique  avec  predominance  d'atrophie 
musculaire.  —  II  s'agit  encore  ici  d'une  meningo-myelite  diffuse  regu- 
lierement  repartie  dans  toute  I'epaisseur  de  la  moelle  et  non  d'une 
veritable  poliomyelite,  c'est-a-dire  d'une  myelite  limitee  aux  cornes 
anterieures.  Mais,  avec  des  lesions  minimes  des  fibres  de  la  substance 
blanche,  on  observe  une  atrophie  predominante  des  cellules  motrices 
de  la  substance  grise.  Ce  qui  distingue  cette  forme  de  I'atrophie  pri- 
mitive des  cellules,  telle  qu'on  I'observe  dans  I'atrophie  Aran-Duchenne 


Mvt'lite  sypliilitique  amyntrophique  chroni(iiie. 
Fig.  145  —  Coupe  dc  la  moelle  cervicale    Hematoxyliiie  ct  cosine  Epaississeraent  et  infiltration 

ccllulaire  de  la  pic-mere  et  dfS  piirois  vasculaires. 
Fig.  140.  —  Portion  dw  la  fi^nire  procedente  a  nn  plus  fort  grossissement.  Congestion  des  vaisseaux 

et  iiifillralion  de  leurs  parois.  L'atrophie  des  cellules  dc  la  corne  anterieure  n'est  pas  visible  sur 

les  coupes  colorees  a  rhematoxyline,  a  ce  grossissement. 
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lypique,  ce  sont  les  lesions  considerables  des  vaisseaux  et  de  la  pie- 
mere. 

Ces  lesions  vasculo-conjonctives  reproduisent  a  I'etat  chronique 
I'aspect  que  Ton  observe  dans  la  myelite  subaigue  a  vaisseaux  infiltres 
(voir  p.  292).  La  seule  difference  est  que,  conjointement  a  la  conges- 
tion des  vaisseaux  et  a  Tinfiltration  lymphoide  de  leurs  parois  qui  per- 
sistent malgre  I'anciennete  de  la  lesion,  il  exisle  un  epaississement 
sclereux  tres  marque  des  tuniques  vasculaires  et  des  tissus  meninges. 
Dans  le  cas  que  nous  figurons  ici,  la  moelle  etait  volumineuse  et 
imbibee  d'un  exsudat  albumineux  qui  masquait  la  nevroglie ;  les 
lesions  des  faisceaux  blancs  etaient  peu  considerables;  mais,  par 
conlre,  il  existait  une  atrophic  tres  notable  des  grandes  cellules  des 
cornes  anterieures.  La  lesion  inflammaloire  etait  reparlie  tres  regu- 
lierement  du  haut  en  bas  de  la  moelle  et  a  toule  sa  surface  de  section. 

A.  Leri  a  public  un  cas  analogue  dans  lequel  la  lesion  etait  beau- 
coup  plus  avancee  et  plus  sclereuse  dans  la  region  dorsale  que  dans 
la  region  cervicale  ou  I'infiltration  lymphoide  predominait. 

11  est  probable  qu'un  certain  nombre  des  cas  d'amyotrophie  spinale 
a  type  Aran-Duchenne  qui  ont  ete  publics  relevent  en  realite  d'un 
processus  analogue,  car  on  trouve  souvent  notee  dans  les  autopsies 
importance  considerable  des  lesions  vasculaires  et  conjonctives 
(Hayem,  Charcot  et  Joffroy,  Goldscheider).  D'autre  part,  suivant 
P.  Marie  et  Leri,  la  syphilis  serait  frequente  dans  les  antecedents  des 
malades  chez  lesquels  on  fait  le  diagnostic  clinique  d'amyotrophie 
spinale  a  type  Aran-Duchenne  (1). 

Myelite  syphilitique  et  sclerose  en  plaques  (2).  —  On  a  signale 
Texistence  de  symptomes  de  sclerose  en  plaques  au  cours  de  revolution 
cliniqiie  decertaines  myelites  syphilitiques  (Mendel,  Schuster,  cites  par 
Sottas);  mais,  comme  nous  savons  aujourd'bui  que  ces  symptomes  sont, 
pour  la  plupart,  Texpression  d'une  localisation  protuberantielle  et  non 
d'un  processus  histologique  particulier,  il  n'y  a  pas  lieu  de  tenir 
compte  de  ces  observations  au  point  de  vue  anatomo-pathologique.  II 
n'en  est  pas  de  meme  de  I'observation  de  Thomas  et  Long,  ou  il  existait, 
superposees  dans  la  meme  moelle,  deux  sortes  d'alterations  que  Ton 
pouvait  rattacher  chacune  a  une  periode  de  revolution  clinique  :  d'une 

(1)  PoussARD,  D'une  aiivjolvophie  spinale  progressive  chez  les  syphilitiques  (These 
lie  Paris  J 893).  —  A.  Leri,  Coiigres  de  ncuiologic.  Biuxelles,  1903.  —  P.  Marie  et 
A.  Leri,  Traile  de  medecine  Chare ot-Bouchard.  2"  edit.,  1904. 

(2j  Orlowski,  A^ew/'o/.  Centralbl.,  1897.  —  Thomas  et  LOiNG,  Soc.  de  biol,,  1899.  — 
Long,  Diss,  inaiig.  Geneve,  1899.  — Ladame, /?ei;.  neurol.,  1900. 


Fig,  147,  448,  149,  150.  —  Plaques  de  sclerose  dissemmces  avcc  rneningo-myelite  chroiiique  ties 
Icgere  clicz  un  syphililique.  Les  plaques  des  cordons  latcraux  ne  donncnt  pas  naissance  a  dcs 
degenerations  secondaires.  Dans  les  cordons  poslcrieiirs,  degeneration  diffuse  a  la  region 
cervicale  sujierieure  Coupes  au  niveau  des  sixieme  ccrvicalc,  premiere  et  cinquicme  dorsales 
troisieme  louibaire.  Melhode  de  Weigcrt-Pal. 
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part,  une  myelite  transverse  dorsale  netlement  syphilitique,  parve- 
nue  a  la  phase  sclereuse,  avec  degenerations  secondaires  ascen- 
dantes  et  descendantes ;  d'autre  part,  deux  plaques  dans  la  region 
cervicale,  qui  presentaient  les  caracteres  analomiques  de  la  scle- 
rose multiloculaire  (limites  nettes  des  foyers,  conservation  des  cylin- 
draxes  et  des  cellules  de  la  substance  grise  qui  sont  enclaves  dans 
un  feulrage  fibrillaire  nevroglique,  absence  de  degenerations  se- 
condaires, faiblcs  lesions  des  vaisseaux).  Les  auteurs  considerent 
leur  observation  comme  un  exemple  d'association  enlre  la  myelite 
syphilitique  et  la  sclerose  en  plaques.  Cette  interpretation  a  ete 
vivement  attaquee  par  Ladame,  qui  pense  que  la  syphilis  est  capable  a 
elle  seule  de  realiser  une  telle  lesion  et  qui  rapporte  une  observation 
semblable  d'Orlowski. 

Nous  figurons  ici  des  coupes  provenant  d'un  cas  presque  analogue, 
qui  differe  de  celui  de  Thomas  et  Long  parce  que  les  plaques  de  scle- 
rose sont  plus  petites  pour  la  pluparl,  a  bords  moins  nets,  moins 
depourvues  de  myeline,  disseminees  dans  toute  la  hauteur  des  regions 
cervicale  et  dorsale,  enfin  associees,  non  pas  a  des  foyers  myelitiques 
d'une  autre  constitution,  mais  a  des  lesions  diffuses  vraisemblable- 
ment  syphilitiques.  Dans  ce  cas,  ou  les  antecedents  syphilitiques 
etaient  averes,  il  existe  une  meningo-myelite  diffuse  tres  legere,  carac- 
terisee  par  une  infiltration  lymphoide  moderee  de  la  pie-mere  et  de 
ses  veines,  ainsi  que  de  quelques  vaisseaux  dissemines  dans  le 
parenchyme  medullaire.  Les  plaques  de  sclerose  ne  donnent  lieu  a 
aucune  degeneration  descendante;  leur  constitution  est  identique  a 
celle  de  la  sclerose  multiloculaire  legitime  :  cylindraxes  denudes, 
hyperplasie  nevroglique  (fibres  et  cellules);  les  vaisseaux  qu'elles 
contiennent  ne  presentent  pas  d'autre  lesion  qu'un  certain  epais- 
sissement  des  parois  avec  augmentation  du  nombre  de  leurs  cellules 
propres,  sans  infiltration  lymphocytique;  il  faut  remarquer  qu'en 
dehors  des  plaques  sclereuses  on  trouve  quelques  vaisseaux  infiltres 
dans  le  parenchyme  non  degenere. 

Dans  I'etat  actuel  de  nos  connaissances,  il  est  impossible  de  decider 
s'il  s'agit  la  d'une  forme  particuliere  de  lesion  syphilitique  ou  si  Ton 
se  trouve  en  face  d'une  association;  en  effet,  rien  ne  prouve  que  le 
type  histologique  de  la  sclerose  en  plaques  ne  puisse  pas  etre  reproduit 
par  la  syphilis.  Neanmoins,  I'aspect  special  des  vaisseaux  dans  les 
plaques  sclereuses  est  un  argument  tres  fort  en  faveur  d'une  associa- 
tion de  deux  processus  differents. 
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La  syphilis  heredilaire  des  centres  nerveux  et  de  la  moelle  en  par- 
ticulier  est  frequemment  observee.  Une  de  ses  caracteristiques  est  la 
diffusion  et  la  mulliplicile  de  ses  lesions,  ainsi  que  la  coincidence  habi- 
tuelle  avec  des  lesions  syphililiques  des  autres  organes.  II  faut  dis  - 
linguer  deux  cas  : 

1°  Les  enfants  naissent  vivants,  sains  en  apparence  ou  simple- 
ment  cachectiques,  et  les  lesions  ne  se  manifeslent  qu'au  bout  de 
quelques  jours  ou  quelques  semaines,  ou  encore  pendant  I'enfance  ou 
I'adolescence,  cxceptionnellement  a  I'age  adulte  —  c'estla  syphilis  Jiere- 
ditaire  precoce  ou  tardive,  qui  peut  revetir  des  formes  multiples 
et  qui  ne  differe  guere  de  la  syphilis  acquise.  Elle  peut  neanmoins 
avoir  des  consequences  speciales  lorsqu'elle  frappe  le  systeme  nerveux 
en  plein  developpement  sans  amener  la  mort;  c'est  ainsi  que  Ton 
rapporte  a  cette  maladie  un  certain  nombre  de  cas  d'hydrocephalie  et 
de  sclerose  cerebrale  infantile. 

2'  Les  lesions  frappent  le  foetus  avant  la  naissance;  on  les  observe 
en  examinant  systematiquement  le  systeme  nerveux  des  foetus  issus  de 
femmes  syphilitiques.  Sur  vingt-six  foetus  nes  de  parents  syphilitiques, 
Gasne  a  trouve  quatre  fois  des  lesions  intenses,  dix  fois  une  congestion 
vasculaire  generalisee  et  sept  fois  des  lesions  intermediaires  (1). 

La  forme  la  plus  habituelle  en  pareil  cas  est  la  meningo-myelite 
diffuse  a  infiltration  lymphoide  (meningo-myelite  embryonnaire  des 
auteurs),  rencontree  sept  fois  par  Gasne.  La  lesion  ne  respecte  habi- 
tuellement  pas  la  dure-mere  comme  dans  la  syphilis  acquise,  mais 
envahit  les  trois  meninges  et  meme  I'espace  extradural.  Les  vaisseaux 
et  particulierement  les  veines  ont  leurs  parois  infiltrees  de  cellules 
rondes.  L'infiltration  sernble  partir  des  meninges;  elle  se  propage  le 
long  des  vaisseaux  qui  penetrenl  dans  la  moelle  et  en  certains  points 
forme  des  coins  adosses  par  leur  base  a  la  pie-mere.  L'infiltration  peut 
prendre  par  places  des  proportions  telles  qu'elle  aboutit  a  une  forma- 
tion gommeuse  qui  comprime  ou  detruit  Taxe  nerveux. 

On  a  observe  egalement  une  pachymeningile  sclereuse  ou  sclero- 
gommeuse  avec  epaississement  considerable  et  destruction  presque 
complete  de  la  moelle  (Jiirgens,  Gasne)  prononcee  surtout  aux  regions 
cervicale  et  thoracique  superieure. 

(i)  Gasne,  Localisations  spinales  de  la  syphilis  hereditaire.  These  de  Paris,  1897. 
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Gasne  a  decrit  comme  une  lesion  syphilitique  une  congestion  vas- 
ciilaire  considerable  de  tons  les  tissus  conlenus  dans  le  canal  rachi- 
dien;  celte  congestion,  qui  va  jusqu'a  I'hemorragie,  pent  se  trouver 
Chez  des  foetus  non  syphilitiques,  mais  ce  qui  caracterise  les  cas  ou 
elle  releve  de  la  syphilis,  c'est  la  coexistence  d'un  leger  degre  de  me- 
ningo-myelite  embryonnaire,  de  gommes  miliaires  ou  d'exsudat  sous- 
piemerien.  Cette  lesion  a  ete  comparee  a  la  congestion  simple  et  a  la 
congestion  avec  stase  leucocytique,  qui,  suivant  certains  auteurs  con- 
stituent le  premier  stade  des  alterations  syphilitiques  des  visceres  et 
en  particulier  du  foie  (Hudelo). 

Enfin,  on  a  rencontre,  dans  des  cas  rares,  la  moelle  completement 
sclerosee  sans  lesions  des  meninges.  Dans  les  observations  de  Potain 
(avec  examen  histologique  de  Cornil)  et  de  Money,  la  moelle,  petite., 
dure  et  rigide  comme  un  baton,  etait  transformee  en  un  cordon  scle- 
reux  ou  aucun  element  nerveux  n'etait  distinct. 


TABES  DOnSALIS  (1) 

Le  tabes  est  une  modalite  de  la  syphilis  nerveuse;  de  toutes  les 
myelopathies  dues  a  cette  infection,  c'est  certainement  la  plus  fre- 
quente;  sa  nature  syphilitique,  etablie  tout  d'abord  par  les  statistiques 
cliniques,  se  trouve  confirmee  par  les  recherches  anatomiques 
recentes. 

Lorsqu'on  etudie  anatomiquement  le  systeme  nerveux  d'un  malade 
chez  lequel  le  tabes  dorsalis  a  ete  cliniquement  diagnoslique,  on 
trouve  constamment  deux  sorles  de  lesions :  I''  les  unes  sont  comraunes 
a  toittes  les  formes  de  la  syphilis  nerveuse,  ce  sont  les  lesions  de 
meningite  syphilitique  diffuse,  le  plus  souvent  legeres,  que  nousavons 
decrites  plus  haut;  2Mes  autres  appartiennent  en  propre  au  tabes  et 
le  caracterisent. 

(1)  Leyden,  Ueber  die  graue  Degeneralion  der  hinteren  Ruckenmarhstrdnge  [Deutsche 
Klinik,  1853).  —  Vulpian,  Maladies  du  sijateme  nerveux.  Paris,  1 871).  —  Schultze,  Bei- 
trag  zur  Lelire  von  der  secunddren  Degeneralionen  im  Buckenmarke  des  Menschen  nebst 
Bemerkungen  uber  die  Analomie  der  Tabes  [Arch.  f.  Psych.,  XIV,  1883).  —  Strumpell, 
Ueber  eine  besiimmte  Form  der  primdren  kombinierteM  Syslemerkrankungen  (Arch.  f. 
Psych.,  1886).  —  Dejerine,  Du  role  joue  par  les  lesions  des  racines  posterieures 
dans  la  sclerose  medullaire  des  ataxiques  {Rev.  de  med.,  1880;  Sem.  med.,  1892).  — 
P.  Marie,  Lemons  sur  les  maladies  de  lamoelle,  1892.  —  Redmch,  Die  hiniere  Wur-^eln 
des  Buckenmarks  und  die  pathologische  Anatomic  der  Tabes  dorsalis  (Jahrb.f.  Psych., 
1S92).  Die  Pathologic  der  tabischen  Hinlerstrangserkraukung.  lon.-i,  1897.  —  H.  Schaf- 
FER,  Anatomischklinische  Vortrdge  aus  dem  Gebiele  der  Nervenpalhologie.  Una,  1901. 
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Ce  sont,  en  derniere  analyse,  les  degenerations  de  racines  sensi- 
tives ou  motrices  qui  doivent  etre  considerees  comme  caracterisant  le 
tabes;  mais  une  telle  definition  est  incomplete,  car,  dans  beaucoup  de 
circonstances,  il  existe  des  lesions  de  racines  qui  ne  relevent  mani- 
festement  pas  du  tabes,  par  exemple  dans  la  maladie  de  Friedreich 
et  dans  I'amyotrophie  du  type  Charcot-Marie,  pour  ne  citer  que  des 
affections  portant  sur  les  racines  posterieures. 

Meme  dans  le  cours  de  la  syphilis,  on  pent  observer  des  lesions 
de  racines  anterieures  ou  posterieures  qui  evidemment  doivent  etre 
distraites  du  tabes,  parce  qu'elles  sont  le  resultat  d'accidents  fortuits; 
c'est  ainsi  que  la  compression  par  une  gomme  ou  par  une  lesion 
osseuse  pent  amener  une  destruction  radiculaire  plus  ou  moins  eten- 
due,  que  personne  ne  songera  a  rattacher  au  tabes. 

Ce  qui,  en  realite,  caracterise  les  lesions  tabetiques,  c'est  non  seu- 
lement  leur  nature  radiculaire,  mais  encore  leur  pathogenie  speciale. 
Nous  montrerons  plus  loin  comment  la  lesion  tabetique  derive  de  la 
meningite  syphilitique  diffuse;  les  racines  sont  attaquees  au  moment 
ou  elles  sortent  du  sac  dural,  dans  le  7ierf  radiculaire,  suivant  un 
processus  general  etudie  plus  haut  (voir  page  182) :  meningite^  fievrite 
radiculaire  transverse,  destruction  des  racines,  tels  sont,  enumeres 
dans  leur  ordre  d'apparition,  les  trois  elements  necessaires  de  touts 
lesion  tabetique. 

A  cote  des  lesions  tabetiques  ainsi  definies,  il  faut  savoir  que  Ton 
observe  souvent,  chez  le  meme  sujet,  des  lesions  associees,  qui  ne 
doivent  pas  etre  considerees  comme  relevant  du  tabes,  mais  qui 
appartiennent  a  d'autres  formes  de  la  syphilis  nerveuse  :  meningo- 
encephalite,  arterite  cerebrale,  foyers  de  myelite  subaigue  ou  chro- 
nique,  etc.  Toutes  ces  lesions  peuvent  etre  frustes,  alors  que  le  tabes 
occupe  le  premier  plan,  ou  inversement  c'est  le  tabes  qui  se  presente 
comme  une  lesion  accessoire,  bien  que  son  existence  ait  ete  reconnue 
pendant  la  vie. 

Mais  I'etude  du  tabes  ne  doit  pas  etre  limitee  aux  cas  cliniquement 
diagnostiques.  II  pent  arriver,  en  effet,  que  des  lesions  legitimes  de 
tabes  echappent  au  clinicien,  soit  parce  qu'elles  ne  sont  pas  assez 
developpees,  soit  parce  qu'elles  siegent  en  des  points  qui  ne  donnent 
pas  lieu  a  des  signes  definis,  soit,  enfin,  parce  que  leurs  symptomes 
ont  ete  masques  par  ceux  d'une  affection  concomitante  plus  avancee 
dans  son  evolution,  comme  il  arrive  frequemment  chez  les  paraly- 
tiques  generaux.  Les  limites  anatomiques  du  tabes  dorsalis  sont  done 
plus  etendues  que  ses  limites  cliniques. 
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Fig.  151.  —  Tabes  incipiens  dans  un  cas  de  paralysie  generale. 
iVVcce  du  service  de  M.  Babinski).  Methode  de  Weigert. 
Forme  de   la  baiideleltc  externa,  on   zone  radiculairc    nioyennc,  aiix  diffcreiits  niveaux  de 
moelle. 
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De  celte  discussion  nous  tirons  la  definition  suivante  : 
«  Le  tabes  est  caracterise  analomiqneinent  par  une  lesion  inflam- 
matoire  qui  aitaque  un  nombre  quekonque  de  racines  sensitives  ou 
matrices  a  leur  sortie  de  Vespace  sous-arachno'idicn,  et  qui  se  relie  a 
une  syphilow  generalisee  des  meninges  »  (Nageotte)  (1). 

Aspect  macroscopique.  —  La  sclerose  tabetique  pent  ne  pas  etre 
visible  a  I'oeil  nu  lorsqu'elle  est  peu  avancee ;  aussi  prendrons-nous 
comme  type  un  cas  ancien,  avec  sclerose  posterieure  bien  developpee. 

Lorsque  Ton  examine  la  moelle  d'un  tabetique  arrive  a  une  phase 
avancee,  on  constate  d'abord  I'exislence  d'un  epaississement  opalin 
des  meninges  molles,  sur  lequel  nous  n'avons  pas  a  insister,  puisque 
nous  I'avons  decrit  plus  haut  (voir  p.  274);  neanmoins,  nous  ferons 
remarquer  que,  dans  le  tabes,  cet  epaississement  meninge  est  genera- 
lement  beaucoup  plus  marque  en  arriere,  comme  Font  rappele  recem- 


FiG.  {b"!.  — Bandelette  externe  a  la  region  rlorsalo  iiiferioure;  figure  demi-schematique 
d'apres  une  coupe  coloree  au  picro-cannin. 

ment  P.  Marie  etGuillain  (2);  il  est  souvent  plus  visible  dans  la  region 
dorsale  que  partout  ailleurs,  meme  lorsqu'il  s'agit  d'un  tabes  a  predo- 
minance lombo-sacree ;  dans  certains  tabes  tres  limites  en  hauteur, 
siegeant  dans  la  region  dorsale  ou  dans  la  region  cervicale,  la  menin- 
gile  predomine  au  niveau  des  racines  atteintes.  On  retrouve  un 
epaississement  meninge  analogue  a  la  base  du  cerveau,  surtout  dans 
les  cas  ou  les  nerfs  craniens  onl  ete  particulierement  touches,  par 
exemple  dans  les  cas  de  tabes  avec  cecite,  comme  I'a  montre  Leri. 

La  moelle  parait  grele,  parfois  meme  tres  diminuee  de  volume. 
Cette  atrophic  est  souvent  trop  considerable  pour  pouvoir  etre  mise 
sur  le  compte  de  la  seule  atrophic  des  cordons  posterieurs. 

Les  racines  posterieures  sont  grises,  translucides  et  greles;  leur 

(1)  Nageotte,  Pathogenie  du  tabes  {Presse  med.,  1902  et  1903). 

(2)  Rev.  neuro'.,  1903. 
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volume  est  inferieur  a  celui  des  racines  anterieures,  alors  qu'a  Tetat 
normal  la  proportion  est  inverse.  Les  racines  anterieures  ne  sont  pas 
alterees  dans  leur  portion  sous-arachnoidienne.  Les  cordons  poste- 
rieurs  paraissent  grisatres  sous  la  pie-mere.  Si  Ton  pratique  une  coupe, 
on  voit  que  ces  cordons  sont  gris  et  translucides  dans  toute  leurepais- 
seur;  de  plus,  ils  sont  petits  et  leur  consistance  est  augmentee. 

Du  cote  du  bulbe,  on  pent  constater  la  degeneration  de  la  grosse 
racine  du  trijumeau  ou  Tatrophie  d'un  nerf  cranien  quelconque.  Mais 
la  lesion  la  plus  visible  est  un  epaississement  granuleux  de  I'epen- 
dyme  du  quatrieme  ventricule  (langue  de  chat). 

Enfin,  on  pent  constater  une  atrophic  grise  des  nerfs  optiques, 
qui  se  continue  le  long  des  bandelettes. 

Etude  histologique.  —  I.  Lesions  de  la  moelle.  —  Pour  tout  ce  qui 
a  trait  aux  lesions  vasculaires  et  meningees  de  la  moelle  tabetique,  a 
I'atrophie  diffuse,  aux  scleroses  du  faisceau  pyramidal,  nous  ren- 
voyons  a  Tetude  que  nous  avons  faite  plus  haut  de  la  meningite  syphi- 
litique  diffuse  et  des  differentes  sortes  de  myelite;  nous  ne  nous  occu- 
perons  ici  que  de  la  sclerose  meduUaire  posterieure,  des  lesions  des 
racines  hors  de  la  moelle  et  de  la  pathogenic  du  tabes. 

La  topographie  de  la  sclerose  dans  les  cordons  posterieurs  sera 
mieux  comprise  si  nous  etudions  d'abord  son  debut  dans  les  cas  ou 
les  lesions  radiculaires  evoluent  regulierement  suivant  un  type  que 
nous  considerons  comme  le  type  normal  du  tabes,  et  si  nous  la  sui- 
vons  dans  son  extension  transversale,  aux  phases  ulterieures;  nous 
indiquerons  ensuite  les  variantes  dues  a  la  distribution  inegale  ou  a 
revolution  irreguliere  des  lesions  radiculaires. 

a)  Tabes  incipiens  (phase  systematique  de  la  sclerose  tabetique)  (1). 

—  La  lesion  du  tabes  n'envahit  d'abord  pas  toute  I'epaisseur  des 
cordons  posterieurs.  Au  debut,  elle  se  cantonne  dans  un  territoire 
nettement  limite,  qui  a  ete  decrit  par  Pierret  en  1871,  sous  le  nom  de 
bandelette  externe;  cette  denomination  indique  que  la  sclerose  occupe 
le  faisceau  de  Burdach,  a  la  partie  externe  des  cordons  posterieurs. 

La  plupart  des  cas  ou  le  tabes  a  ete  observe  a  cette  phase  sont  des 

(I)  Pierret,  Note  sur  la  sclerose  des  cordons  posterieurs  dans  Vaiaxie  locomotrice 
progressive  (Arch,  de  Physiol.,  i^li).  —  Westphal,  Ueber  das  Verschwunden  und  die 
Localisation  des  Kniephenomens  [Berl.  klin.  Woc/<.,  1881).  —  Ueber  einen  Fall  von 
spinaler  Erkrankung  mil  Erblindu7ig  und  allgemeiner  Paralyse  (Arch.  f.  Psych.,  1884). 

—  Strumpell,  Die  pathologische  Anatomic  der  Tabes  (Arch.  f.  Psych. ^  188-2).  —  Flechsig, 
1st  die  Tabes  eine  Systemerkrankimg  [Neur.  Centralbl.,  1890).  —  Nageotte,  Contri- 
bution d  V elude  anatomique  des  cordons  posterieurs  (Icon,  de  la  Salpetriere,  1904). 
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cas  de  paralysie  geaerale  (Westphal,  Striimpell,  Flechsig);  ce  fait  se 
comprend  aisement,  car  parmi  les  tabetiques  ce  sont  ceux  qui  sont 
en  outre  frappes  par  la  paralysie  generale  qui  ont  le  plus  de  chances 
de  mourir  a  une  phase  peu  avancee  de  leur  affection  medullaire. 

Un  point  a  noter  tout  d'abord  est  la  tres  grande  tendance  du  tabes 
a  produire  des  lesions  symetriques ;  si  peu  avancee  que  soit  la  lesion, 
si  restreinte  que  soit  son  etendue  en  hauteur,  on  constate  que  les  deux 
moities  de  la  moelle  sont  prises  dans  les  memes  limites ;  neanmoins, 
la  lesion  est  toujours  un  peu  plus  avancee  d'un  cote  au  debut;  ulte- 
rieurement,  la  symetrie  tend  a  devenir  complete.  On  retrouve  la  meme 
symetrie,  avec  les  memes  particularites,  dans  les  lesions  des  nerfs 
optiques. 

Les  lesions  de  certains  nerfs  craniens  (nerfs  moteurs  oculaires, 
hypoglosse)  paraissent  avoir  une  tendance  moindre  a  la  symetrie. 

La  bandelette  externe,  telle  qu'on  pent  I'etudier  dans  un  cas  de 
tabes  peu  avance,  est  done  sensiblement  symetrique ;  elle  peuts'etendre 
a  toute  la  hauteur  de  la  moelle;  elle  presente  une  forme  et  un  volume 
variables,  suivant  les  regions;  mais,  du  haul  en  bas  de  la  moelle,  elle 
affecte  des  rapports  constants  avec  la  corne  posterieure  a  laquelle 
elle  est  parallele;  nulle  part  elle  n'entre  en  contact  direct  avec  la 
substance  grise,  mais  partout  elle  envoie  une  mince  expansion  vers 
la  zone  d'entree  des  racines  posterieures  dans  la  moelle.  Sa  forme 
est  celle  d'un  triangle  a  la  region  lombo-sacree,  d'un  tractus  allonge 
a  la  region  dorsale,  et  de  nouveau  d'un  triangle  a  la  region  cervicale. 
Un  point  interessant  est  la  disposition  que  la  bandelette  externe  affecte 
dans  la  region  de  transition  dorso-lombaire,  entre  la  onzieme  dorsale 
et  la  premiere  lombaire;  la,  cette  formation  prend  une  forme  compli- 
quee  et  dessine,  ainsi  que  I'a  indique  Nageotte,  un  M  de  chaque  cote 
du  septum  median ;  cette  disposition,  speciale  a  la  region  indiquee,  n'a 
pas,  jusqu'a  present,  attire  I'attention  des  auteurs;  neanmoins, 
on  la  trouve  figuree  plus  ou  moins  nettement  dans  diverses  publi- 
cations (1). 

La  sclerose  de  la  bandelette  externe  n'est  pas  la  seule  lesion  me- 
dullaire du  tabes  incipiens;  en  meme  temps  qu'elle  apparait  on  con- 
state la  disparition  :  1"  des  faisceaux  verticaux  de  la  corne  posterieure 
de  KoUiker;  2°  des  collaterales  reflexes;  3"  du  reseau  myelinique 
des  colonnes  de  Clarke.  Toutes  ces  formations  sont  fournies  par  les 
fibres  courtes  et  moyennes  des  racines  posterieures. 

(1)  Westphal,  Berl.  klin.  Wochensch.,  1881.  —  K.  Schaffer,  loc.  cit.  pi.  IV,  fig.  6. 
—  Joffroy  et  Gombault,  Revue  neuroL,  1903. 
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Fig.  154. 

Developpement  des  cordons  posterieurs.  D'aprcs  Guize.  (These  dc  doctorat, 
Saint-Petersbourg,  1898.) 

Fig.  153. —  Coupe  d'unc  moelle  de  foetus  de  sept  mois  au  niveau  de  la  septicme  cervicale  :  h,  zone 
radiculaire  posterienre ;  f,  cordon  de  Goll. 

Fig.  154.  —  Coupe  d'une  moelle  de  foetus  de  neuf  mois  au  niveau  de  la  quatrieme  lombaire  : 
0,  centre  ovale  de  Flechsig,  au  centre  duquel  est  un  faiscoau  plus  avance  dans  son  developpe- 
ment (vraisemblablement  I'extremite  superieure  du  triangle  de  Gombault  et  Philippe).  Les  zones 
radiculaires  posterieures  se  distinguent  des  zones  radiculaires  moyennes  par  leur  teinte  plus 
pale,  qui  indique  un  developpftment  moins  avance.  Methode  de  Weigert-Pal. 
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Les  territoires  intacts  a  cette  periode  sont  :  l*"  les  cordons  de  Goll 
a  la  region  cervico-dorsale ;  2°  une  bordure  le  long  de  la  corne  poste- 
rieure,  zone  marginalede  Westphal,  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle ; 
3°  le  centre  ovale  de  Flechsig,  au  niveau  de  la  4^  lombaire,  continue 
en  haut  par  un  coin  triangulaire  a  base  peripherique,  en  bas  par  le 
triangle  sacre  median  de  Gombault  et  Philippe.  Cetle  derniere  conti- 
nuite  est  d'ailleurs  purement  topographique,  car  les  deux  formations 
ne  sont  pas  equivalentes  (voir  p.  146);  4°  les  champs  postero-externes, 


Fig.  155.  —  Schema  representant  la  superposition  des  territoires  radiculaires  et  des  zones  syste- 
matiques  an  niveau  de  la  quatrieme  lombaire.  Les  zones  endogenes  sont  en  noir  :  Zm,  faisceau 
endogene  de  la  zone  marginalc  de  Westphal,  ou  zone  radiculaire  anterieure ;  Ts,  fibres  du  triangle 
median  sacre,  ou  triangle  de  Gombault  et  Philippe  (terminaison  infcrieure  du  faisceau  niedio- 
peripiierique,  ou  faisceau  de  Hoche;  ZL,  zone  de  Lissauer  coupee  en  deux  par  I'entree  de  la 
racinc  posterieure.  Les  territoires  radiculaires  fornient  des  eqiierres  emboitees  dont  les  branches 
transversales  reunies  constituent  les  champs  postero-externes  (Cpe),  ou  zone  radiculaire  poste- 
rieure (fibres  radiculaires  longues) ;  les  branches  ant^ro-posterieures  sont  contenues  en  partie 
dans  la  bandelette  externc  de  Picrret  (P),  ou  zone  radiculaire  moyenne,  en  partie  dans  la  zone 
radiculaire  anterieure  (fibres  radiculaires  moyennes  et  courtes) ;  CoF,  centre  ovale  de  Flechsig 
forme  par  les  fibres  longues  des  racines  les  plus  inferieures  de  la  moelle.  A  droite  sont  repre- 
sentes,  dans  la  corne  posterieure,  les  faisceaux  radiculaires  verticaux  de  la  corne  posterieure. 
D'apres  Nageotte  {Iconogr.  de  la  Salpelriere,  1004). 


qui  sont  volumineux  au  niveau  des  renflements  et  beaucoup  moins 
importants  dans  la  region  dorsale ;  5"  les  zones  de  Lissauer. 

Pour  comprendre  la  nature  et  la  signification  de  la  bandelette  ex- 
terne,  il  faut  se  reporter,  d'une  part,  aux  degenerations  radiculaires 
totales  observees  dans  les  cas  de  destruction  de  la  queue  de  cheval 
(voir  p.  143),  et,  d'autre  part,  a  I'etude  du  developpement  de  la  moelle 
foetale  (Flechsig,  Guize,  Trepinski)  (1),  Le  rapprochement  des  figures 
representant  le  tabes  incipiens  et  les  lesions  de  la  queue  de  cheval 
prouve  que  la  bandelette  externe  est  exclusivement  dans  le  domaine 

(1)  Flechsig,  Die  Leiiungsbahnen  im  Gehirn  iind  Rilckenmark  des  Menschen. 
Leipzig,  1876.  —  Guize,  Les  parties  constitutives  de  la  substance  blanche  de  la  moelle 
epiniere  de  Vhomme,  d'apres  la  methode  du  developpement .  These  de  doct.,  Saint- 
Petersbourg,  1898.  —  Trepinski,  Sijstematisation  des  cordons  posterieurs  dans  le  foetus; 
leur  degeneration  dans  le  tabes  {Aixh.  f.  Psych.,  1898). 
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des  fibres  radiculaires ;  la  comparaison  avec  la  moelle  foelale  montre 
que  la  bandelette  externe  repond  a  une  zone  des  cordons  posterieurs 
individualisee  par  Tepoque  de  sa  myelinisation  :  c'est  la  zone  radicu- 
laire  moyemie  de  Flechsig,  situee  entre  la  zone  radiculaire  anterieure 


Fig.  156.  —  Tabes  avance.  Coupe  au  niveau  dc  la  ilcuxieme  lonibaire.  Sclerose  des  cordons  poste- 
rieurs avec  retraction ;  disparition  du  roseau  myelinique  des  colonnes  de  Clarke.  Methode  de 
Weigert-Pal. 


Fig.  157.  —  Tabes  avance.  Coupe  au  niveau  de  la  region  lonibaire.  Sclerose  totale  avec  retraction 
des  cordons  posterieurs,  a  I'exception  des  zones  endogenes.  Sclerose  des  racines  posterieures. 
Epaississement  du  tissu  periependymaire  avec  dilatation  de  I'ependyme. 

(zone  marginale  de  Westphal)  et  la  zone  radiculaire  posterieure 
(champs  postero-externes). 

Si  Ton  superpose,  comme  le  montre  la  figure  155,  la  topographic 
radiculaire  telle  que  I'enseignent  les  cas  de  lesions  isolees  des  racines, 
a  celle  de  la  bandelette  externe  du  tabes  incipiens,  on  voit  que  cette 
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Fig.  158. 


derniere  formalion  contient  la  portion  moyenne  de  chaqiie  faisceau  ra- 
diculaire  et  ne  repond  pas, 
comme  radmettent  actuelle- 
ment  les  auteurs  classiques,  a 
une  etape  des  trajets  radicii- 
laires  dans  leur  emigration 
de  la  zone  d'entree  vers  le 
cordon  de  Goll(loi  de  Kahler). 
La  bandeletle  externe  ne  con- 
tient pas  de  fibres  longues, 
an  moins  dans  la  region  lom- 
bo-sacrecj  puisqu'elle  n'abou- 
tit  pas  au  cordon  de  Goll;  elle 
contient  certainement  des 
fibres  moyennes  et  probable- 
ment  des  fibres  courtes. 

En  resume,  les  lesions  du 
tabes  incipiens,  dont  la  scle- 
rose de  la  bandelette  externe 
est  la  plus  apparente,  peuvent 
etre  dites  systematiqties,  puis- 
qu'ellesn'attaquent  pas  indis- 
tinctement  toutes  les  fibres 
radiculaires,  mais  respectent 
certaines  categories  d'entre 
elles,  les  champs  postero- 
externes  en  particulier.  D'au- 
tre  part,  il  est  evident  que  les 
fibres  atteintes,  qui  aboutis- 
sent  a  differentes  formations 
grises  (coUaterales  reflexes, 
reseau  de  la  colonne  de  Clarke, 
etc.),  ne  forment  pas  un  sys- 

teme  elementaire   de  fibres  fig.  leo. 


Fig.  15). 


Fig.  158.  —  Tabes;  region  cervicale;  degeneration  du  faisceau  pyramidal  gauche;  degeneration  du 
cordon  dft  Goll  ct  de  la  bandelette  externe  dans  le  faisceau  de  Burdach ;  conservation  des 
champs  postero-externes.  Dans  ce  cas,  la  sclerose  est  encore  a  la  phase  systeuiatisee  dans  la 
region  cervica'e;  elle  a  depasse  cette  phase  dans  la  region  lombo-sacree.  Methode  de  Wei- 
gert-Pal. 

Fig.  159.  —  Tabos  avance;  region  cervicale;  scle'rose  tolale  des  cordons  posterienrs,  a  I'exception 
des  fibres  endogenes  de  la  zone  marginale  de  Westphal.  Methode  de  Weigert-Pal. 

Fig.  160.  —  Tabes  presque  exclusivement  lombo-sacre ;  region  cervicale;  degeneration  du  cordon 
do  Goll;  dans  le  faisceau  de  Burdach,  il  n'y  a  qu'un  peu  de  sclerose  diffuse  avec  legere  reduc- 
tion de  volume.  Methode  de  Weigert-Pal. 
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unique,  suivant  la  definition  de  Flechsig,  mais  bien  uu  ensemble  de 
systemes  elementaires. 

b)  Tabes  avance  (phase  non  systematique  de  la  sclerose  tabe- 
tique)  (i).  —  Au  point  de  vue  topographique,  les  phenomenes  qui 
caracterisent  revolution  ulterieure  du  tabes  sont  :  1°  la  disparition  de 
toutes  les  categories  de  fibres  radiculaires  primitivement  eparguees  et, 
par  suite,  la  perte  du  caractere  systematique  que  la  sclerose  presentait 
au  debut ;  2°  la  destruction  de  certaines  fibres  endogenes.  Ces  deux 
processus  ne  peuvent  pas  etre  scindes  en  deux  phases  distinctes,  car 
ils  evoluent  conjointement. 

Les  champs  postero-externes,  etudies  sur  des  coupes  colorees  par 
la  methode  deWeigert,  palissent  et  se  sclerosent  progressivement, 
ainsi  que  le  centre  ovale  de  Flechsig  et  le  faisceau  cuneiforme  qui  le 
continue  par  en  haut,  au-dessus  de  la  ¥  lombaire.  Les  cordons  de 
Goll  subissent  une  alteration  proportionnelle,  ce  qui  montre  que  les 
champs  postero-externes  et  le  centre  ovale  contiennent  les  fibres 
radiculaires  longues  de  la  region  lombo-sacree ;  suivant  toute  vraisem- 
blance,  les  champs  postero-externes  de  la  region  cervicale  contiennent 
les  fibres  longues  des  racines  de  cette  region,  c'est-a-dire  celles  qui 
se  terminent  dans  le  noyau  cuneiforme  du  bulbe;  le  centre  ovale  de 
Flechsig  est  probablement  reserve  au  passage  des  fibres  longues  des 
racines  sacrees  les  plus  inferieures. 

En  meme  temps  que  les  fibres  des  champs  postero-externes,  une 
partie  des  libres  de  la  zone  marginale  de  Westphal  disparaissent; 
ce  sont  les  fibres  situees  le  long  de  la  tete  de  la  corne,  celles  qui  pro- 
viennent  des  racines  et  qui  forment,  a  proprement  parler,  la  zone 
radiculaire  anterieure  de  Flechsig;  il  ne  reste  que  les  fibres  les  plus 
anterieures  de  cette  bordure  cortiu-commissurale,  celles  qui  sont 
respectees  dans  les  degenerations  de  la  queue  de  cheval,  et  qui, 
par  consequent,  sont  endogenes.  Dans  le  labes  avance,  il  ne  reste 
dans  les  cordons  posterieurs  que  ces  dernieres  fibres  et,  a  la  region 
sacree,  le  triangle  sacre  median,  tel  qu'on  I'observe  dans  les  degene- 
rations de  la  queue  de  cheval  (voir  p.  142).  Parfois.  on  peut  suivre 
le  trajet  de  fascicules  conglomeres  qui  se  rendent  de  ce  triangle  a  la 
place  occupee  par  le  faisceau  de  Hoche  dans  la  region  dorsale,  en 
contournant  Tangle  postero-interne  des  cordons  posterieurs;  le  plus 
souvent,  cette  continuite  se  fait  par  des  fibres  eparses  et  echappe  a 

(1)  KRA.USS,  Beitrdge  uir  palhologischen  Anatomie  der  Tabes  dorsalis  {Arch.  /. 
Psych.,  1891).  —  Philippe,  Conlribution  d  Cetude  anatomique  et  clinique  du  tabes 
dorsalis.  These  dc  Paris,  1897. 
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robservation  directe.  Dans  la  region  dorsale,  il  est  difficile  de  dislin- 
guer,  parmi  les  fibres  conservees,  celles  qui  appartiennent  a  la  portion 
endogene  de  la  virgule  de  Schultze  et  au  faisceau  de  Hoche.  Dans  la 
region  cervicale,  la  demarcation  qui  reste  pendant  longtemps  entre  la 
bandelette  externe  et  le  cordon  de  GoU  finit  par  disparaitre  avec  les 
progres  de  I'affection. 

Le  reticulum  des  fibres  fines  de  la  corne  posterieure  et  les  zones  de 
Lissauer  (formations  endogenes)  s'atrophient  egalement(i).  Les  zones 
de  Lissauer  ont  ete  considerees,  depuis  I'auteur  qui  les  a  decrites, 
comme  formees  par  des  fibres  radiculaires  fines.  Nageotte  (2)  a  montre 
qu'elles  persistent  lorsque  toutes  les  racines  de  la  queue  de  cbeval  sont 
detruites,  a  la  condition  qu'il  ne  se  soit  pas  developpe  de  degenera- 
tion tertiaire;  ces  fibres  sont  done  endogenes.  EUes  sont  sensible- 
ment  conservees  dans  le  tabes  incipiens,  comme  Lissauer  lui-meme 
I'avait  constate;  dans  le  tabes  avance,  Lissauer  avait  aussi  remarque 
que  la  zone  qui  porle  son  nom  est  prise  plus  tardivement  que  certaines 
autres  regions  et  en  particulier  que  les  zones  radiculaires  et  le  reseau 
des  colonnes  de  Clarke;  en  realite,  il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  des 
tabes  ou  les  zones  de  Lissauer  iranchent  par  leur  teinte  plus  foncee 
sur  les  cordons  posterieurs,  qui  sont  presque  entierement  depouilles 
de  leur  myeline,  alors  qu'a  I'etat  normal  ces  zones  se  distinguent,  au 
contraire,  du  reste  de  la  substance  blanche  par  leur  paleur  due  a  la 
finesse  de  leurs  fibres.  C'est  la  un  point  important;  car  souvent  finte- 
grite  ou  I'alteralion  des  zones  de  Lissauer  a  ete  invoquee  en  faveur  de 
la  nature  endogene  ou  exogene  d'un  processus  morbide. 

Gette  evolution  sclereuse  s'accompagne  d'une  retraction  conside- 
rable des  cordons  posterieurs  qui,  deja  tres  marquee  dans  le  tabes  in- 
cipiens, devient  enorme  dans  le  tabes  avance;  il  en  est  de  meme  pour 
la  corne  posterieure  qui  devient  Ires  grele  a  mesure  qu'elle  perd  son 
reticulum  de  fibres  fines  a  myeline. 

Repartition  des  lesions  radiculaires  en  hauteur  (tabes  typiques 
et  tabes  atijpiques).  —  La  lesion  tabelique  a,  dans  la  majorite  des  cas, 
une  evolution  ascendante  ;  elle  frappe  d'abord  les  racines  les  plus  infe- 
rieures  de  la  moelle  et  remonte  progressivement  jusqu'a  la  region  cer- 
vicale. II  peutarriver  que  I'extension  en  hauteur  soit  deja  considerable, 
alors  que  la  lesion  n'a  pas  depasse  le  stade  de  la  bandelette  externe, 
comme  dans  le  cas  figure  ici  (fig.  151).  Le  passage  de  la  phase  pre- 

(1)  LissAUEii,  Beitrdge  zum  Faserverlauf  in  Hinterhorn.  {Arch.  /.  Psych.,  1886). 
(=2)  Loc.  cit. 
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miere  a  la  phase  de  sclerose  totale,  qui  caraclerise  le  tabes  avance,  se 
fait  progressivement  en  commenQant  par  en  has,  de  telle  sorte  qu'a  iin 
moment  donne  revolution  de  la  sclerose  peut  etre  achevee  dans 
les  regions  inferieures,  tandis  que  le  renflement  cervical  en  est  encore 
a  la  phase  systematique  de  la  bandelette  externe. 

C'est  la  ce  que  Ton  peut  appeler  le  tabes  typigue,  qui  est  caracte- 


FiG.  163.  Fig.  IGi. 

Tabes  miiradiciilairo  chez  iin  paralytique  general;  sclerose  des  faisceaiix  iiyramidaux. 
D'apres  Nageotte  {Rev.  neiiroL,  1895). 

Fig.  161  ct  162.  —  Coupes  de  la  moelle  au  niveau  des  cinquieme  et  liuilicme  cervicales.  Carmin. 
Fig.  163.  —  Coupe  de  la  n:oolle  au  niveau  de  la  troisieme  dorsalc.  Methode  de  Weigert-Pal.  Entree 

des  racines  nialadcs  dans  la  inoelle. 
Fig.  16i.  —  Coupe  de   la  moelle  au  niveau  de  la  cinquieme  dorsale.  Metliodc  de  Weigert-Pal. 

Branclic  descendanle  des  racines  postericures. 

rise  par  I'etendue  des  lesions  radiculaires,  la  regularite  de  leur  repar- 
tition le  long  de  I'axe,  leur  decroissance  progressive  depuis  la  region 
sacree  jusqu'a  la  region  cervicale;  enfin,  la  nettete  de  la  systematisa- 
tion  de  la  sclerose  au  debut.  A  c6te  de  cette  forme  anatomique,  qui 
repond  cliniquement  a  la  forme  classique  du  tabes,  il  existe  des  tabes, 
atypiques  qu'il  nous  faut  passer  en  revue  rapidement. 
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Certains  tabes  diiY\:)iques  soui  pauci-radiculaires.  Nageotte  a  publie 
un  cas  ou  la  lesion  ne  s'etendait  guere  a  plus  d'une  racine  (fig.  161 
a  164).  Tantot  les  racines  atteinfes  sont  les  plus  inferieures  de  toutes 
(tabes  sacres),  tantot  au  contraire  elles  siegent  dans  une  region 
quelconque,  plus  parliculierement  dans  la  region  cervico-dorsale 
(tabes  superieurs)]  dans  ce  dernier  cas  le  cordon  de  Goll  est  intact. 
Ces  lesions  radiculaires  peu  etendues  peuvent  ne  pas  etre  recentes; 
elles  peuvent  avoir  depasse  la  premiere  phase  et  atteindre  tous  les 
systemes  de  fibres  des  racines  interessees. 

Dnns  une  autre  categoric  de  tabes  atypiques,  les  lesions  radicu- 


FiG.  165.  Fig.  IGG. 

Fig.  165  et  166.  —  Tabes  a  systematisation  exceplionnelle  (cas  de  Babinski  et  Nageotte). 

Coupes  au  niveau  des  septieme  cervicale  et  qiialrieme  lonibairc.  Les  lesions  occupent  les  voies  radi- 
culaires iongues  :  champs  postcro-cxlornfs,  centre  ovale  de  Fleclisig,  cordons  de  Goll;  les  voies 
courtes  et  nioyennes  (bandeletie  exlerne  cu  zone  radiculaire  moyenne,  faisceaux  verticaux  de  la 
orne  posterieure  et  collalerales  reflexes)  sont  conipleteinent  intactes  a  la  region  cervicale  et 
pen  malades  a  la  region  lombaire.  Dans  Tangle  postero-inlerne  de  cliaque  cordon  posterieur,  a  la 
region  lombaire,  on  voit  un  petit  faisceau  complclemcnt  intact,  qui  n'est  autre  que  le  faisceau 
de  Hoclic  ;  aiix  elages  supeiieurs,  ce  faisceau  se  deplace  en  doliors,  le  long  du  bord  posterieur, 
pour  gagner  la  partie  moyenne  de  ce  bord;  aux  elages  inferieurs,  il  se  deplace  en  avant,  le  long 
du  septum,  poiu'  former  le  triangle  de  Gomliault  et  Philippe.  Metliode  de  Weigert-Pal. 

laires  sont  etendues  a  un  grand  nombre  de  segments,  comme  dans  les 
tabes  typiquos,  mais  leur  intensile  n'est  pas  regulierement  decrois- 
sante  de  bas  en  haul.  A  cote  d'une  paire  de  racines  posterieures  peu 
malade  on  en  trouve  une  qui  est  arrivee  a  la  derniere  phase;  il  en 
resulte  un  aspect  bariole  des  cordons  posterieurs  ou  Ton  distingue 
des  tractus  de  degeneration  radiculaire  massive  dissemines  sur  un 
fond  qui  rappelle  par  places  les  premieres  phases  de  la  sclerose 
tabetique. 

Babinski  et  Nageotte  (1)  ont  recemment  attire  I'attention  sur  une 
forme  anormale  de  tabes  systematise,  qui  est  caracterisee  par  une 
inversion  de  la  formule  typique  :  les  fibres  longues  (centre  ovale  de 

(1)  Babinski  et  Nageotte,  Note  sur  iin  cas  de  tabes  d  systematisation  exceptionnelle 
iSoc.  de  bioL,  1905). 
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Flechsig,  champs  postero-externes  dans  le  renflement  lombo-sacre, 
cordon  de  GoU  a  la  region  cervicale),  subissentune  atteinte  plus  mar- 
quee que  les  fibres  courtes  et  moyennes  (bandeletle  externe)  (fig.  55 
et  56).  Cette  forme  parait  etre  tres  rare  dans  le  tabes  syphililique; 
nous  n'en  connaissons  qu'un  cas,  public  anterieurementpar  K.  Schaf- 
fer.  Au  contraire,  dans  la  pellagre,  cette  systematisation  parait  etre 
frequente,  comme  en  temoignent  les  figures  donnees  par  Tuczek. 

Enfin,  il  arrive  que  certains  tabes  a  marche  rapide  brulent  les 
etapes  et  donnent  naissance  a  une  lesion  qui,  bien  que  manifeslement 
encore  jeune,  ne  se  cantonne  pas  dans  la  bandelette  externe ;  il  semble 
que  toutes  les  zones  radiculaires  sont  envahies  en  meme  temps. 

Caracteres  histologiques  de  la  sclerose  tabetique.  —  La  lesion  scle- 
reuse  des  cordons  posterieurs  se  distingue  par  :  1°  une  retraction  des 
tissus  alteres,  d'autant  plus  considerable  que  la  lesion  est  plus 
ancienne;  2'  la  disparition  d'un  tres  grand  nombre  de  fibres  et  la  for- 
mation de  grands  territoires  ou  la  disparition  des  fibres  est  absolue; 
3"  un  epaississement  sclereux  des  parois  vasculaires  qui  est  variable 
comme  intensite,  mais  qui  depasse  toujours  de  beaucoup  ce  que  Ton 
observe  dans  les  degenerations  fasciculees  vulgaires  —  cette  lesion 
est  due  au  fond  de  legere  myelite  syphilitique  diffuse  sur  lequel 
evoliie  la  sclerose  tabetique;  4°  la  presence  habituelle  des  corps  amy- 
loides;  5°  la  rarete  des  corps  granuleux  recherches  soit  par  dissocia- 
tion a  I'etat  frais,  soit  par  la  methode  de  Marchi.  Get  ensemble  carac- 
terise  la  degeneration  grise  des  auteurs  allemands. 

Neanmoins,  pour  ce  qui  est  des  corps  granuleux,  il  arrive  que  Ton 
en  rencontre  en  abondance;  dans  ces  cas,  la  destruction  des  fibres  a 
myeline  est  habituellement  moins  avancee  et  Ton  se  trouve  en  face  du 
type  decrit  paries  Allemands  sous  le  nom  de  myelite  a  corps  granu- 
leux. Les  corpuscules  de  Gliige  peuvent  etre  dissemines  dans  toute 
fetendue  des  cordons  posterieurs,  meme  clans  les  zones  endogenes 
(P.  Marie),  ce  qui  n'est  pas  etonnant  puisque  ces  zones  sont  plus  ou 
moins  melangees  de  fibres  radiculaires,  ou  au  moins  traversees  par  les 
collaterales  radiculaires  qui  se  rendent  a  la  substance  grise.  Parfois, 
ils  s'accumulent  sous  forme  de  bandes  symetriques  ou  il  est  facile  de 
reconnaitre  des  fascicules  radiculaires  isoles  dont  la  degeneration 
marche  plus  vite  que  celles  des  fascicules  environnants. 

IL  Lesions  des  racines  medullaires  hors  de  la  moelle.  —  Nous 
distinguerons  deux  regions  dans  la  portion  extramedullaire  des 


TABES  DORSALIS  331 

racines ;  Tune  baigne  dans  le  liquide  cephalo-rachidien  (trajet  sous- 
arachno'idien),  I'autre  est  constituee  par  le  nerf  radiculaire  (voir 
p.  182).  Dans  le  trajet  sous-arachnoidien  les  lesions  parenchymateuses 
sont  seules  interessantes;  dans  le  nerf  radiculaire  il  existe,  en  outre, 
une  lesion  interstitielle  de  peri  et  d'endonevrite  qui  presente  une 
grande  importance. 

D'une  fa^on  generale  il  y  a  un  parallelisme  entre  I'intensite  des 
lesions  parenchymateuses,  dans  la  portion  extramedullaire  des  racines 
posterieures,  aux  differents  niveaux  de  la  moelle.  Neanmoins,  dans  les 
premieres  phases  du  tabes  les  lesions  de  la  portion  extramedullaire 
retardent  sur  celles  de  la  portion  intrameduUaire;  dans  un  certain 
nombre  de  cas  de  tabes  incipiens  publics,  il  est  note  que  les  racines 
posterieures  ne  presenterent  a  la  dissociation  aucune  lesion  appre- 
ciable; on  dit  en  pareil  cas  qu'il  y  a  incongruence  (P.  Marie)  entre 
I'etat  des  racines  dans  la  moelle  et  hors  de  la  moelle.  G'est,  la  d'ail- 
leurs,  un  fait  general,  qui  pent  s'observer  dans  toules  les  lesions  des 
racines  posterieures  et  qui  s'explique  fort  bien  par  des  considerations 
de  physiologic  pathologique,  sans  qu'il  soit  necessaire  d'invoquer  I'in- 
dependance  mutuelle  des  processus  intra  et  extramedullaires  (Voir 
p.  191  les  lesions  radiculaires  au  cours  des  tumeurs  cerebrales). 

a.  —  Les  lesions  parenchtjmateuses  de  la  portion  sous-arachno'i- 
dienne  des  racines  posterieures  consistent  dans  une  disparition  plus 
ou  moins  complete  des  fibres  a  myeline;  il  ne  reste  plus  que  des 
gaines  vides,  des  tubes  greles  et  des  fibres  dont  la  myeline  a  subi 
des  alterations  variables.  Le  tissu  conjonctif  interstitiel  ne  presente 
pas  plus  de  lesions  que  dans  les  degenerations  vulgaires  des  nerfs 
peripheriques.  Le  processus  par  lequel  les  fibres  radiculaires  s'al- 
terent  est  encore  peu  connu;  ce  qui  est  certain  c'est  qu'un  petit 
nombre  d'entre  elles  subissent  la  degeneration  wallerienne.  Thomas 
a  observe  une  lesion  qui  rappelle  I'une  des  phases  de  la  nevrite  seg- 
mentaire  periaxile  de  Gombault;  voici  comment  Dejerine  et  Thomas 
decrivent  ce  processus  :  «  L'atrophie  des  fibres  radiculaires  est  irre- 
guliere,  parfois  nettement  segmenlaire,  la  gaine  de  myeline  d'un 
segment  interannulaire  ayant  les  dimensions  d'une  fibre  de  petit 
calibre  et  les  deux  segments  interannulaires  adjacents  ayant  les 
dimensions  d'une  fibre  de  gros  calibre,  de  telle  sorte  que,  suivant  le 
segment  interannulaire  examine,  telle  fibre  pourrait  etre  prise  pour 
une  fibre  grele  ou  pour  une  grosse  fibre;  sur  certaines  fibres  nous 
avons  pu  suivre  cette  alternance  jusqu'a  quatre  ou  cinq  fois  (Tho- 
mas). Sur  quelques  unes  les  segments  greles  sont  plus  courts  que 
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FiG.  171.  Fig.  17-2. 


Tabes  et  paralysie  generale  chez  une  femmc  de  qiiarante-ncuf  ans.  Nevrite  radiculaire 
en  pleine  evolution  dans  un  cas  recent. 

Fig.  169.  —  Schema  du  deiixieme  norf  radiculaire  sacre. 

Fig.  170.  —  Coupe  suivant  la  lignc  1  du  schema.  Hematoxyline  ct  eosine.  Lesions  intenses  de  peri- 
nevrile  et  d'endonevrite ;  sclerose  commen^ante  avec  infiltration  cellulairc  abondante.  La  racine 
anterieure  est  attaquee  conime  la  racine  poslerieure,  mais  a  ua  plus  faible  degre. 

Fig.  171.  —  Coupe  suivant  la  ligne  i  du  schema.  Melhode  d'Azoulay,  colorant  en  noir  les  tubes  a 
myeline.  Alteration  parenchymateuse  locale  peu  considerable  relativement  a  la  lesion  conjonctive. 
Les  racines  hors  de  la  moelle  etaient  peu  alterees;  neannioins,  le  labes  avail  depasse  la  pre- 
miere phase  et  la  sclerose  des  cordons  posterieurs  elait  relativement  intense. 

Fig.  172.  —  Coupe  suivant  la  ligne  2  du  schema.  Hemato.xyline  et  eosine.  —  Grossissement  de 
10  diametres. 

Comparer  ces  figures  et  les  suiv^ntes  aux  figures  77  a  80,  qui  representent  I'etat  normal. 
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Fig.  173.  Fig.  17i. 

Paralysic  generalc  et  tabes  uniradiculaire.  Meme  cas  que  figures  161  a  164. 

Fig.  172.  —  Coupe  pratiquce  a  la  partie  supei-ieure  du  deuxiemc  nerf  radiciilaire  dorsal  droit  qui 

repond  a  la  degeneratioa  radiculaire  dans  la  moelle.  Lesion  de  perinevrite  nodulaire  sur  la 

racine  anterieure;  integrite  de  la  racine  posterieure. 
Fig.  173.  —  Coupe  pratiquee  a  la  partie  moyenne  du  meme  nerf  radiculaire.  Lesions  de  perinevrite 

irregulierement  dislribuees  autour  des  fascicules  de  la   racine  posterieure ;  inlcgvite  de  la 

racine  anterieure. 

Hematoxyline  et  cosine.  —  Grossissement  de  10  diametres. 


Fig.  175.  Fig.  177. 

Tabes  chez  une  femme  de  soixante-ncuf  aus.  Nevrite  radiculaire  ancienne 
parvenue  a  la  phase  sclereuse. 

Fig.  175.  —  Coupe  du  deuxieme  nerf  radiculaire  dorsal.  Inegale  repartition  des  lesicns  sur  les 
quatre  fascicules  de  la  racine  posterieure. 

Fig.  176  et  177.  —  Schema  du  deuxieme  nerf  radiculaire  sacre  suivant  la  ligne  1  du  schema.  Scle- 
rose a  la  fois  dense  et  lacunaire  au  niveau  de  la  racine  posterieure.  La  racine  anterieure  est 
entamee  par  le  processus  sclereux:  a  un  fort  grossissement,  on  voit  qu'elle  coiitient  des  faisceaux 
de  regeneration. 

Methode  d'Azoulay.  —  Grossissement  de  10  diametres. 
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Fig.  its.  Fig,  179. 

Tabt'S  cliez  iine  femme  de  quarante-scpt  ans.  Nevritc  radiculairc  ancienne 
parveiiiie  a  la  phase  sclereiise. 

Fig.  178.  —  Coupe  dii  premier  nerf  radiculaire  dorsal. 

Fig.  179.  —  Coupe  du  troisieme  nerf  radiculaire  sacre.  Methode  osmio-tannique  d'Azoulay.  — Gros- 
sissement  de  10  diametres. 


Fig.  180. 
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ceux  de  gros  calibre,  et  le  noyau,  au  lieu  d'occuper  le  milieu  de  ia 
longueur  est  plus  rapproche  d'une  des  extremites;  ailleurs,  les  varia- 
tions de  calibre  ont  lieu  sur  le  meme  segment.  II  n'y  a  ni  multiplica- 
tion des  noyaux  de  la  gaine  de  Schwann,  ni  proliferation  nette  du 
tissu  interstitiel  )^  (1).  II  faut  ajouter  que  Gombault  a  decrit  et  figure 
des  alterations  semblables  dans  les  circonstances  les  plus  diverses, 


Fig.  181. 

Tabes  friiste  chez  unc  femme  de  soixantc-dix-sept  ans.  Dilatation  anevrysmale  de 
I'aorle.  Forme  liypei-ti-ophique  de  la  nevrile  radiculaire  (dans  ce  cas,  les  racines 
posterieiii-es,  dans  leur  portion  soiis-araclmoidienne,  et  les  nerfs  peripheriques 
n'etaient  nullement  hypertrophies). 

Fig.  180.  —  Coupe  du  deuxieme  nerf  radiculaire  sacre.  Sclerose  hypertrophique  lache  avec  peu  de 

lesions  des  elements  nobles. 
Fig.  181.  —  Coupe  au  niveau  de  la  partie  superieure  du  ganglion.  Formation  d'une  cavite  qui  entame 

le  ganglion. 

Methode  d'Azoulay.  —  Grossissemen  t  de  10  diametres. 
(1)  Dejerine  et  TuoMAf-,  Traite  de  medecine  de  Brouardel  el  Gilbert,  tome  IX. 
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entre  autres  dans  les  racines  anterieures  d'un  malade  mort  de  sclerose 
laterale  amyotrophique  et  dans  une  cicatrice  de  nevrite  traumalique ;  ce 
processus,  qui  difFere  essentiellement  de  la  degeneration  wallerienne, 
n'est  done  pas  exclusivement  propre  au  tabes. 

Nous  verrons  plus  loin  que  I'emploi  de  la  nouvelle  metliode  a  I'al- 
cool-ammoniaque  et  a  I'argent  reduit  de  Cajal  permet  d'etudier  cer- 
taines  dispositions  jusqu'ici  ignorees. 

Les  racines  anterieures  ne  presentent  pas  de  lesions  dues  au  tabes 
dans  cette  region,  sauf  tout  a  fait  en  bas,  au  voisinage  du  nerf  radi- 
€ulaire. 

b.  —  Lesions  des  racines  dans  le  nerf  radiculaire. — Tandisque 

danslelrajetsous- 
^s^^—  arachnoidien  les 

racines  posterieu- 
res  ne  presentent 
qu'une  atrophic 
simple,  sans  alte- 
ration notable  de 
Telement  conjonc- 
tif,  il  existe  dans 
les  7ierfs  radicu- 
laires  une  lesion 
localiseeplus  com- 
plexe  qui  porte  a 
la  fois  sur  I'ele- 
ment  conjonctif  et 
sur  I'element  no- 
ble :  cette  lesion  a 
tons  les  caracteres 
d'un  foyer  inflam- 
matoire  place  sur 
le  trajet  des  ra- 
cines. 

Nous  avons  etudie  plus  haut  la  nevrite  radiculaire  transverse,  les 
lesions  de  perinevrite  et  d'endonevrite  qui  la  constituent,  sa  patho- 
genic; nous  ne  reviendrons  pas  sur  la  description  des  lesions  inler- 
stitielles;  nous  indiquerons  seulement  que,  dans  les  cas  recents,  elles 
ont  souvent  un  aspect  vegetant  du  a  I'abondance,  parfois  extreme,  des 
infiltrations  de  cellules  lymphoides ;  dans  les  cas  anciens  elles  prennent, 
le  plus  souvent,  une  forme  atrophique,  avec  ou  sans  formation  de 


Fig.  182.  —  Paralysie  generale,  tabes  fruste,  atropine  des  nerfs 
opliques;  forme  hypertrophique  de  la  nevrite  radiculaire. 

Coupe  dudeiixieme  nerf  radiculaire  sacre.  Sclerose  hypertrophique 
avec  peu  de  destruction  des  tubes  nervcux;  dans  la  racine  anterieure 
comme  dans  la  postericure,  formation  d'une  cavite  par  perinevrite. 
Melhode  de  Weik'-ert.  —  Grossissement  de  10  diamctres. 
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Fig.  185. 


Tabes  amyotropliiquo ;  lesions  des  racines  anterieures  au  niveau  dcs  nerfs  radicuiaires, 
avee  regeneration  des  fibres  detruites;  il  est  a  noter  que  la  portion  sous-arachno'i- 
dienne  des  racines  anterieures  est  saine.  Femme  de  cinquante-trois  ans. 

Fig.  183.  —  Schema  du  deuxieme  nerf  radiculaire  sacre.  Les  lignes  pointillees  indiquent  le  siege 

et  les  limites  des  faisccaux  de  regeneration  dans  la  racine  anterieure. 
Fig.  184.  —  Coupe  suivant  la  ligne  1  du  schema.  Grosse  lesion  conjonctive  perinevritique  au  niveau 

de  la  racine  anterieure  :  x,  point  rcpresonte  a  un  fort  grossissement  dans  la  figure  suivante. 

Sclerose  atrophique  de  la  racine  posterieure.  —  Grossissement  de  10  dianietres. 
Fig.  185.  —  Foyer  d'endonevrite  ancienne  de  la  racine  anterieure ;  epaississement  du  tissu  fibrcux; 

nonibreux  faisceaux  de  regeneration. 
Fig.  186.  —  Coupe  d'un  fascicule  de  la  racine  anterieure  suivant  la  ligne  2  du  schema.  Les  traces 

d'endonevrite  interstilielle  ont  disparu  a  ce  niveau:  nombreux  faisceaux  de  regeneration. 
Methode  d'Azoulay. 

CORNIL  ET  RANVIER.  —  III,  22 
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cavites;  parfois,  au  contraire,  elles  ont  une  evolution  hypertrophique, 
et  dans  ces  cas  la  participation  de  I'element  noble  est  generalement 
beaucoup  moindre  que  dans  les  formes  atrophiques.  La  persistance 
dans  les  cas  les  plus  anciens  de  petits  points  d'infiltration  lymphoide 
au  milieu  d'une  sclerose  conjonctive  adulte  est  un  caractere  important 
de  la  nevrite  radiculaire  transverse  tabetique;  il  faut  en  dire  autant 
des  lesions  vasculaires  et  en  particulier  des  phlebites  que  Ton  y  ren- 
contre constamment. 

Les  lesions  de  I'element  noble  dans  cette  region  sont  tres  interes- 
santes;  nous  etudierons  d'abord  les  alterations  des  fibres  des  r^acines 
anterieures,  qui  ont  ete  jusqu'ici  meconnues.  Ces  fibres  resistent  habi- 
tuellement  bien ;  elles  traversent  sans  dommage  le  foyer  inflamma- 
toire  qui  produit  une  dissociation  et  parfois  un  gonflement  des  fasci- 
cules nerveux  sur  une  certaine  etendue.  Mais,  en  d'autres  occasions, 
elles  subissent  une  alteration  considerable  (tabes  amyotrophiques);  il 
pent  meme  arriver,  comme  dans  le  cas  represente  par  les  figures  187 
a  493,  que  la  lesion  des  racines  anterieures  soit  plus  considerable  que 
celle  des  racines  posterieures. 

Mais,  meme  dans  les  cas  ou  les  racines  anterieures  ont  bien 
resiste,  on  trouve  assez  souvent  dans  leur  epaisseur,  a  la  region 
sacree,  quelques  faisceaux  de  regeneration  qui  prouvent  que  quelques- 
unes  de  leurs  fibres  ont  succombe  a  un  moment  donne.  Sur  onze  cas 
de  tabes,  Nageotte  a  trouve  cette  alteration  trois  fois  a  un  degre  tres 
marque  et  deux  fois  a  un  degre  moindre. 

La  lesion  des  fibres  radiculaires  anterieures  que  nous  avons  en 
vue  ici  n'a  pas  ete  rencontree  a  la  phase  d'activite,  mais  seulement 
a  la  phase  de  regeneration,  qui  suppose  une  destruction  anterieure. 
Elle  consiste  dans  le  remplacement  des  fibres  de  gros  calibre,  qui 
existent  normalement  dans  la  racine  anterieure,  par  un  nombre  equi- 
valent de  paquets  de  fibres  a  myeline  tres  fines  (ilots  de  regeneration); 
chaque  paquet  represente  les  produits  de  regeneration  d'un#  seule 
fibre,  qui  sont  emprisonnes  dans  la  gaine  de  Schwann  persistante. 

Cette  lesion  s'observe  dans  toute  la  hauteur  du  foyer  de  nevrite 
transverse;  elle  se  continue  naturellement  par  en  bas  dans  le  nerf 
peripherique  jusqu'a  un  niveau  qui  n'a  pas  encore  ete  determine  et 
qui  est  sans  doute  variable  suivant  I'anciennete  du  processus;  par  en 
haut  elle  depasse  legerement  la  cicatrice  du  foyer  inflammatoire,  tra- 
hissant  ainsi  une  degeneration  retrograde  qui  s'est  produite  sur  une 
etendue  habituellement  petite  avant  la  phase  de  regeneration.  Lorsque 
i'on  etudie  un  pareil  nerf  sur  des  coupes  en  serie,  on  voit  les  ilots  de 
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regeneration  diminuer  progressivement  de  nombre  a  mesure  que  Ton 
remonte  vers  la  moelle,  pendant  que  le  nombre  des  fibres  a  myeline 
normale  augmente  parallelement.  Bientot  la  racine  reprend  I'aspect 
completement  normal. 

La  cause  de  ce  processus  est  rendue  evidente  par  I'etudo  de  cer- 
tains cas  particulierement  favorables  (voir  fig.  184),  ou  la  lesion  paren- 
chymateuse  siege  d'une  fagon  predominante  sur  les  fascicules  qui  se 
trouvent,  sur  une  certaine  etendue,  en  contact  plus  intime  que  les  autres 
avec  des  traces  de  foyers  perinevritiques  intenses  et  qui,  de  plus,  sonta 
ce  niveau  le  siege  d'unepaississement  localise  du  tissu  conjonctif  intra- 
fasciculaire,  reliquat  manifeste  d'un  processus  eteint  d'endonevrite. 

Les  lesions  parenchymateuses  des  racines  posterieures  dans  le 
nerf  radiculaire  ne  different  pas  de  celles  que  Ton  observe  dans  la 
portion  sous-arachnoidienne  des  racines.  Elles  s'etendent,  au-dessous 
du  nerf  radiculaire,  dans  les  fascicules  qui  penetrent  dans  le  pole 
superieur  du  ganglion  (degeneration  retrograde  ou  propagation  de 
I'endonevrite  le  long  des  fascicules  nerveux). 

Neanmoins,  il  arrive  que  la  lesion  semble  s'attenuer  lorsque  Ton 
suit  les  fascicules  intraganglionnaires  dans  leur  trajet  descendant. 

II  n'est  pas  rare  de  constater  que  certains  fascicules  ont  ete  atteints 
plus  que  d'autres  parte  processus  interstitiel;  ces  fascicules  presentent 
egalement  une  lesion  parenchymateuse  plus  intense  que  leurs  voisins. 

Sur  les  coupes  en  serie,  la  lesion  parenchymateuse  se  caracterise 
par  la  rarete  des  fibres  a  myeline ;  celles  qui  sont  conservees  sont 
generalement  greles.  Dans  certains  tabes  tres  pen  avances,  ou  les 
racines  posterieures  sont  encore  saines  dans  leur  portion  sous-arach- 
noidienne, on  pent  observer  une  disposition  tres  inleressante  :  les 
differents  fascicules  palissent  et  gonflent  lorsqu'ils  traversent  un  foyer 
inflammatoire ;  le  gonflement  est  du  a  I'endonevrite  interstitielle,  la 
paleur  est  due  en  partie  a  fecartement  des  tubes,  mais  aussi  a  la 
finesse  plus  grande  a  ce  niveau  de  leur  gaine  de  myeline;  dans  cer- 
tains points,  la  gaine  de  myeline  fait  completement  defaut  et  les 
noyaux  contenus  dans  le  fascicule  sont  tres  notablement  augmentes 
de  nombre  (fig.  193).  II  resulte  de  ces  constatations  que,  dans  certains 
cas  recents,  la  disposition  des  lesions  parenchymateuses  est  la  sui- 
vante  :  les  fibres  radiculaires  sont  d'aspect  normal  a  leur  sortie  du 
ganglion,  elles  perdent  leur  myehne  en  totalite  ou  en  partie  dans  la 
traversee  du  foyer  de  nevrite  transverse,  elles  reprennent  I'aspect 
normal  dans  la  portion  sous-arachnoidienne,  enfin,  elles  degenerent 
aussitot  entrees  dans  la  moelle. 
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Fig.  191. 
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Fig.  192.  Fig.  193. 


Paralysie  generalc  ot  tabes  amyolrophique  cliez  une  fenime  de  Irente-huit  ans. 

Sclerose  ties  faisceaux  p\ramidaiix.  Lesions  legeies,  mais  netlemeiit  systematisees  des 
cordons  posterieurs.  Lesions  intenses  des  racines  anterieures  au  niveau  des  nerfs 
radiciilaires  avec  regeneration  des  fibres  detruites.  II  est  a  noter  que  toute  la  por- 
tion SOUS' aiachndidienne  des  racines  anlerieures  est  absoliiment  normale  dans  ce 
cas. 

Fig.  187  et  188.  —  Coupes  de  la  moclle  au  niveau  des  quatrieme  lombairc  et  premiere  sacree. 
Melhodc  de  Weigert-Pal. 

Fig.  189.  —  Schema  du  deuxienie  nerf  radiculaire  sacre  :  Ics  lignes  poiatiilecs  indiquent  la  place 
ct  les  liniites  des  faisceaux  de  regeneration  qui  ont  remplace  les  fibres  degenere'es. 

Fig.  190.  —  Coupe  au  niveau  de  la  ligne  1  du  schema.  La  partie  gauche  de  la  racine  anterieure  est 
jil'js  pale,  parce  qu'clle  coiitient  un  certain  nombre  de  faisceaux  de  regeneration  qui  remonlcnt 
ua  peu  au-dessus  du  foyer  de  nevrile  radiculaire  transverse  (nevritc  asccndante).  Racine  posle- 
rieure  en  apparence  normale. 

Fig.  191.  —  Coupe  au  niveni  de  la  ligne  2  du  si-hema.  Sclerose  conjonctive  marquant  la  place 
d'un  ancicn  foyer  de  nevrite  au  niveau  de  la  racine  anterieure  (perincvrite  et  endonevrite).  Au 
niveau  de  la  racine  posterieure,  il  n'existe  encore  que  de  la  perincvrite. 

Fig.  192.  —  Coupe  au  niveau  de  la  ligne  3  du  schema.  La  racine  anterieure  a  repris  son  volume 
normal  apres  avoir  traverse  le  foyer  de  nevrile  reprcsenle  figure  191;  ses  fascicules,  surtout 
ceux  de  gauche,  contiennent  de  tres  nombreux  faisceaux  de  regeneration.  Perinevrite  avec 
cavitcs  dans  la  racine  posterieure;  beaucoup  de  fascicules  de  cette  racine  sont pales  parce  qii'ils 
sont  atteinls  d'endonevrite. 

Methode  d'Azoulay.  —  Grossissement  de  10  diametres. 

Fig.  193.  —  Fascicule  marque  x  sur  la  figure  precedente,  vu  a  un  fort  grossissement.  Hematoxyline 
et  eosine.  Inlegrite  de  la  moilic  superieure;  endonevrite  dans  la  moitie  inferieure ;  formation 
d'ilots  de  degeneration;  multiplication  des  noyaux;  disparition  ou  amincissement  des  gaines  de 
myeline  avec  conservation  des  cylindraxes. 
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Les  lesions  parenchymateuses  des  racines  posterieures,  etudiees 
par  la  methode  de  Weigert  ou  par  celle  d'Azoulay,  different  essentiel- 
lement  de  celles  des  racines  anterieures,  par  ce  fait  qu'elles  ne 
montrent  aucune  tendance  a  la  regeneration.  Si,  au  contraire,  on 
emploie  la  methode  a  I'alcool-ammoniaque  et  a  I'argent  reduit  de 
Cajal  pour  les  cylindraxes,  comme  I'a  fait  I'un  de  nous  dans  deux  cas 
de  tabes  amyotrophique,  on  observe  des  dispositions  qui  montrent  que 
les  racines  posterieures  detruites  tendent  a  se  regenerer  comme  les 
racines  anterieures ;  mais  les  produits  de  la  regeneration  sont  des 
fibres  sans  myeline,  invisibles  par  consequent  par  les  methodes  pre- 
cedemment  employees.  On  voit,  en  effet,  sur  les  coupes  transversales 
et  longitudinales  des  nerfs  radiculaires,  une  quantite  de  cylindraxes 
extremement  fins,  tres  reguliers  et  rectilignes,  qui  sont  disposes  pour 
la  plupart  par  petits  groupes  de  cinq  ou  six  (fig.  197  a  201)  et  qui  se 
terminentpar  des  extremites  renflees  en  massue  (1). 

La  regularite  et  I'uniformite  du  calibre  de  ces  fibres,  la  facilite 
avec  laquelle  elles  se  colorent  en  noir  intense,  enfin,  les  massues  qui 
les  terminent  indiquent  qu'elles  sont,  non  pas  des  fibres  en  voie  de 
destruction,  mais  bien  des  fibres  jeunes  regenerees. 

II  existe,  dece  fait,  une  analogie  remarquable  entre  la  lesion  des 
nerfs  radiculaires,  dans  le  tabes  ancien,  et  les  cicatrices  experimentales 
des  nerfs  qui,  elles  aussi,  contiennent  beaucoup  de  fibres  amyeliniques 
regenerees,  ainsi  que  Cajal  I'a  montre  recemment. 

Lesions  des  ganglions  et  des  comes  anterieures  (2).  —  Dans  cer- 
tains cas,  la  lesion  inflammatoire  du  nerf  radiculaire  envahit  d'une 
fa^on  diffuse  les  ganglions  spinaux,  qui  peuvent  prendre  un  volume 
considerable.  JNous  n'avons  rencontre  cette  alteration  hypertrophique 
que  dans  des  tabes  ou  la  sclei^ose  posterieure  etait  tres  pen  intense. 
11  est  plus  frequent  de  voir  le  polesuperieur  des  ganglions  seul  atteinl 
par  un  prolongement  de  la  lesion  interstitielle  nevritique. 

On  a  signale  des  alterations  parenchymateuses,  en  particulier  la 
pigmentation  et  la  capsulite,  c'est-a-dire  la  proliferation  des  cellules 
epitheliales  qui  entourent  les  cellules.  Ces  lesions  sont  banales  et 

(1)  .  Nageotte,  Soc.  de  Biol.,  1905  et  1906. 

(2)  Charcot  et  Pierret,  Extension  des  lesions  de  la  substance  blanche  d  la  sub- 
stance grise  de  la  moelle  [Soc.  de  Biol.,  1871).  —  Lv.yDETi,  Zeitschr.  f.  prakt.  Med., 
1877.  —  CoNDOLEON,  Contribution  a  Vamyo trophic  tabetique  (These  de  Paris,  1887).  — 
Dejerine,  Sur  V atrophic  musculaire  des  ataxiques  (Rev.  de  med.,  1888).  —  Stroebe, 
Ueber  Verdnderungen  der  Spinalganglien  bei  Tabes  dorsalis  (Ccntralbl.  f.  allg.  Path., 
1894).  —  Chretien  et  Thomas,  Etude  sur  une  forme  speciale  de  tabes  amyotrophique 
{Rev.  de  med.,  1898).  —  K.  Schaffer,  Das  Verhalten  der  Spinalgangliemellen  bei  Tabes 
{Neurol.  Centralbl.f  1898).  Ueber  Nerven&ellenverdnd.  {Monatschr.  f.  Psych.,  1898). 
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hors  de  proportion  avec  Talteration  enorme  des  racines  poste- 
rieures. 

II  est  done  bien  evident  que  ce  n'est  pas  dans  une  alteration  primi- 
tive des  ganglions  qu'il  faut  chercher  la  cause  du  tabes.  D'autre  part, 
la  physiologie  pathologique  donne  la  raison  du  peu  de  retentissement 
des  lesions  radiculaires  sur  les  cellules  d'origine.  En  effet,  la  destruc- 
tion experimentale  des  racines  n'amene  pas,  comme  celle  des  nerfs 
peripheriques,  la  chromatolyse  des  cellules  ganglionnaires  (Lugaro). 

Les  cellules  des  cornes  anterieures  ont  ete  trouvees  saines  par 
beaucoup  d'auteurs,  meme  dans  les  tabes  amyotrophiques.  Dejerine  a 
mis  I'atrophie  musculaire  des  tabetiques  sur  le  compte  de  nevrites 
peripheriques  motrices.  Charcot  et  Pierret,  Leyden,  Condoleon,  Buz- 
zard, Chretien  et  Thomas  ont  trouvedes  alterations  cellulaires,  visibles 
par  les  methodes  ordinaires,  dans  des  cas  ou  I'atrophie  musculaire 
etait  marquee ;  K.  Schaffer  a  constate  des  lesions  de  chromatolyse  dans 
sept  cas  avec  atrophie  musculaire  ou  arthropathie.  Ces  lesions  peuvent 
etre  considerees,  a  notre  avis,  comme  une  reaction  a  distance  des 
lesions  des  nerfs  radiculaires;  c'est  pourquoi  nous  les  d^crivons  ici. 

III.  Lesions  du  bulbe,  de  la  protuberance  et  des  nerfs  craniens  (\). 

—  Nous  avons  signale  plus  haut  Tependymite  du  quatrieme  ventricule, 
signalee  par  Mierzejewski  et  Magnan  dans  la  paralysie  generate,  qui 
se  retrouve  d'une  faQon  a  peu  pres  constante  dans  le  tabes ;  elle  s'ac- 
compagne  ordinairement  de  lesions  des  veines  du  quatrieme  ventri- 
cule, qui  se  presentent  sous  les  aspects  decrits  plus  haut  dans  les 
myelites  syphilitiques. 

Les  lesions  bulbo-protuberantielles  qui  repondent  aux  lesions 
radiculaires  de  la  moelle  sont  la  sclerose  de  la  racine  ascendante  du 
trijumeau  et  celle  du  faisceau  solitaire,  qui  contient  les  fibres  sensi- 
tives des  nerfs  mixtes. 

Quant  aux  lesions  des  nerfs  qui  occasionnent  les  paralysies  bulbaires 
du  tabes,  elles  sont  assez  mal  connues ;  on  a  decrit  une  atrophie  cellulaire 

(1)  Arthaud,  De  Vhemiatrophie  de  la  langue  dans  le  tabes  dorsal  ataxique  (These  de 
Paris,  1885).  —  Westphal.  Ueher  einen  Fall  von  chronischen  progressiven  Ldhmung 
der  Augenmuskeln  {Arch.  f.  Psych.,  1887).  —  Koch  et  Marie,  Contribution  d  Veiudede 
Vhemiatrophie  de  la  langue  (Rev.  de  med.,  1888).  —  Dejerine  et  Petreen,  Ophtalmo^ 
plegie  externe  totale  et  paralysie  laryngee  relevant  d'une  nevrite  peripherique  a  marche 
rapide  chez,  un  tabetique  au  debut  {Soc.  de  1896).  — Oppenueim,  Lehrbuch  der 

Nervenkrankheiten,  1898.  —  Hudowernig,  Tabes  dorsal  accompagne  de  paralysies 
nucleaires  des  nerfs  craniens  (Orvosi  Hetilap,  1901;  anal,  in  neurol.  Centralbl,  190:i). 

—  A.  Leri,  Etude  de  la  retine  et  du  nerf  oplique  dans  Vamaurose  tabetique  {Icon,  de  la 
Salpetriere,  1904,  contient  la  bibliographie  des  travaux  concernant  les  lesions  tabe- 
tiques de  la  retine  et  du  nerf  optique). 


Fig.  198. 
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Fig.  199.  Fig.  200.  Fig.  201. 


Tabes  amyolrophique  (piece  provenant  du  service  de  M.  Babinski). 'Regeneration  de 
fibres  a  myelinev'dans  les  racines  anterieures  et  de  fibres  sans  myeline  dans  les 
racines  posterieures. 

Fig.  194,  195  ct  196.  —  Coupes  successives  du  nerf  radiculaire  et  du  ganglion  de  la  quatrieme  lom- 
baire.  Methode  de  Weigort-Pal.lDegeneration  avancec  de  la  racine  posterieure.  La  racine 
anterieure  parait,  a  ce  grossissenient,  conslitue'e  par  des  fibres  saines  ;  en  realite,  Texanien  a  un 
plus  fort  grossissenient  montre  qu'elle  est  formee  presque  uniquement  de  faisceaux  de  regenera- 
tion. On  remarque  que,  sur  la  figure  195,  la  racine  anterieure  est  dissociee  par  des  travees  con- 
jonctivcs  epaisses;  c'est^la  cicatrice  de  la  lesion  pe'rincvritique  qui  a  cause,  a  un  moment 
donne,  la  destruction  des  fibres  norveuscs  suivie  ulterieurement  de  regeneration.  II  est  a  noter 
que  toutc  la  portion  soiis-arachno'idienne  des  racines  anterieures  est  absolument  normale  dans 
CO  cas. 

Fig.  197.  —  Coupe  transversale  d'un  fascicule  de  la  racine  anterieure.  Methode  de  Weigert-Pal. 
Fs,  grosses  fibres  reslees  saines;  Ir,  faisceaux  de  regeneration  (fibres  minces  eniprisonne'es  dans 
les  anciennes  gaines  de  Schwann  persislantes).^ —  Grossissement  dc  300  diametres,  ainsique  les 
figures  suivanles. 

Fig.  198.  —  Coupe  transversale  d'un  fascicule  de  la  racine  posterieure.  Methode  de  Weigert-Pal. 
II  ne  resle  qu'un  nombre  extremement  faible  de  fibres  myelinisees. 

Fig.  199.  —  Coupe  transversale  d'un  fascicule  de  la  racine  posterieure.  Methode  a  I'argenl  reduit 
de  Ramon  y  Cajal.  II  existe  un  nombre  considerable  de  cylindraxes  non  myelinises,  minces,  regu- 
liers,  groupes  par  pelits  faisceaux,  qui  sent,  suivani  loute  vraisemblance,  des  fibres  amyeliniques 
regenerees. 

Fig.  200.  —  Coupe  longitudinale  d'un  fascicule  de  la  racine  anterieure  traite  par  la  methode  a 
I'argent  reduit  de  R.  Cajal,  montrant  des  faisceaux  de  rege'neration  formes  de  cylindraxes  minces 
et  reguliers  colores  en  noir  fence,  et  des  cylindraxes  anciens  gonfles,  monilifornies,  deteinte  plus 
pale. 

Fig.  201.  —  Coupe  longitudinale  d'un  fascicule  de  la  racine  posterieure  traite  de  la  meme  fagon, 
montrant  des'cyiindraxes  minces  et  reguliers  analogues  a  ceux  de  la  figure  precedente,  et  uu 
cylindraxe  gros  et  raoniliforme  sur  une  partie  de  son  trajet. 
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portant  sur  Tun  des  noyaux  du  trijumeau  (noyau  moteur)  de  I'hypoglosse 
(Koch  et  Marie)  ou  dans  des  cas  d'hemiatrophie  linguale ;  Hayem  et  Pier- 
ret  ont  signale  des  lesions  atrophiques  des  noyaux  de  la  huitieme  paire. 

A  cote  de  ces  lesions  nucleaires,  considerees  comme  primitives  par 
les  auteurs  qui  les  ont  observees,  on  a  decrit  des  alterations  periphe- 
riques  de  nerfs  craniens  comme  cause  de  I'hemiatrophie  linguale 
(Cassierer  et  Schiff),des  paralysies  oculaires  (Dejerine  etPetreen),  des 
paralysies  laryngees  (Schlesinger,  Oppenheim,  Dejerine  et  Petreen). 

Tous  ces  fails  appellent  de  nouvelles  etudes,  car  les  uns  comme 
les  autres  peuverit  reconnaitre  comme  origine  une  alteration  loca- 
lisee  des  nerfs  a  leur  passage  au  travers  de  la  dure-mere,  de  meme 
nature  que  celle  qui  frappe  les  nerfs  spinaux.  II  n'est  pas  impossible, 
d'ailleurs,  que,  dans  certains  cas  de  tabes,  les  paralysies  bulbo-pro- 
tuberantielles  ne  soient  causees  par  un  foyer  inflammatoire  primitit 
plus  ou  moins  circonscrit,  siegeant  au  niveau  des  noyaux  ou  sur 
les  fascicules  nerveux  dans  leur  Irajet  central. 

Parmi  les  lesions  des  nerfs  craniens,  il  faut  mentionner  particu- 
lierement  celles  des  nerfs  optiques,  les  plus  frequentes  de  toutes. 
Elles  sont  symetriques  et  aboutissent  a  I'atrophie  grise  des  nerfs,  du 
chiasma  et  des  bandelettes.  Nevrite  parenchymateuse  pour  Vulpian  et 
pour  Charcot,  Tatrophie  des  nerfs  optiques  est  une  nevrite  intersti- 
tielle  pour  Virchow,  une  sclerose  vasculaire  pour  Ordonez,  une  dege- 
neration secondaire  a  la  destruction  primitive  des  cellules  ganglion- 
naires  de  la  retine  pour  Popoff  et  pour  Moxter,  le  resultat  d'un 
etranglement  dans  le  trou  optique,  par  suite  de  pachymeningite  ou 
de  periostite  syphilitique  pour  Schlagdenhaufer. 

En  realite,  la  portion  orbitaire  du  nerf  optique  ressemble,  par  sa 
construction,  a  la  portion  des  racines  spinales  que  nous  avons  indivi- 
dualisee  sous  le  nom  de  «  nerf  radiculaire  »  ;  elle  en  differe  toutefois 
parce  qu'elle  est,  non  pas  un  nerf,  mais  une  portion  de  centre  nerveux, 
dont  les  fibres  sont  depourvues  de  gaine  de  Schwann,  dont  le  tissu 
interstitiel  est  en  grande  partie  nevroglique,  dont,  enfin,  la  gaine  est 
constituee  par  les  trois  meninges,  qui  conservent  leurs  caracteres 
propres  et  sont  isolables  sur  toute  son  etendue.  Ces  difTerences  n'em- 
pechent  pas  le  nerf  optique  d'etre  physiologiquement  equivalent  aux 
nerfs  radiculaires,  au  point  de  vue  des  connexions  avec  I'espace  sous- 
arachnoidien  et  le  liquide  cephalo-rachidien  (Axel  Key  et  Retzius); 
aussi  est-il  expose  a  des  lesions  analogues  lorsque  les  meninges  et  le 
liquide  cephalo-rachidien  sont  alteres  par  une  cause  quelconque,  et 
en  particulier  par  la  syphilis. 
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Recemment,  A.  Leri  a  decrit  des  lesions  inflammatoires  qui  siegent 
dans  le  nerf  optique  des  tabetiques  et  qui,  bien  que  I'auteur  ait  neglige 
de  I'indiquer,  rentrent  completement  dans  le  cadre  de  la  nevrite  radi- 
culaire  transverse,  telle  qu'elle  est  decrite  plus  haut.  Pour  Leri,  «  la 
lesion  de  I'amaurose  tabetique  est  tine  cirrhose  syphilitique  (Torigine 
vasculaire  et  une  memngite  syphilitique...  L'atrophie  des  fibres 
debute  au  pourtour  des  vaisseaux,  et  surtout  a  la  peripheric,  dans  la 
zone  sous-meningee  du  nerf)).  L'atrophie  des  fibres  nerveuses  s'expli- 
querait  «  par  leur  del'aut  d'irrigation  sanguine  et  peut-etre  lympha- 
tique  ». 

La  retine  a  ete  consideree  par  certains  comme  le  point  de  depart 
de  l'atrophie  tabetique  (Popolf,  Moxter,  von  Michel).  Au  contraire, 
Moeli,  Holden,  ayant  constate  dans  l'atrophie  optique  complete  la  per- 
sistance  d'assez  nombreuses  cellules  ganglionnaires  dans  la  retine, 
admettent  que  l'atrophie  des  cellules  disparues  est  secondaire  a  la 
lesion  des  fibres.  Leri,  qui  se  rangea  I'opinionde  ces  derniers  auteurs, 
a  constate  la  presence  constante  de  cellules  ganglionnaires  et  la  pre- 
sence tres  frequente  de  fibres  dans  la  couche  des  fibres  optiques;  par 
contre,  il  existe  une  diminution  souvent  marquee  des  cellules  bipolaires 
et  les  cellules  visuelles  sont  alterees. 

Historique  et  theories  pathogeniques.  —  En  Allemagne,  I'etude 
anatomique  du  tabes  dorsalis  a  marche  de  pair  avec  I'etude  clinique 
(Romberg,  1851,  Tiirck,  1856,  Westphal,  1863);  en  France,  au  con- 
traire, lorsque  Duchenne  de  Boulogne  delimitait  Vataxie  locomotrice 
progressive  et  en  decrivait  revolution  avec  une  precision  qui  surpas- 
sait  de  beaucoup  celle  de  la  conception  allemande  a  cette  epoque 
(1858-1859),  le  substratum  anatomique  de  cette  entite  nouvelle  etait 
inconnu  et  Trousseau  la  considerait  encore,  en  1861,  comme  une 
nevrose. 

Pourtant,  cette  meme  annee.  Bourdon  et  Luys  decrivirent,  a  I'au- 
topsie  d'un  malade  atteint  d'ataxie  locomotrice  diagnostiquee  pendant 
la  vie,  les  lesions  caracteristiques  des  cordons  et  des  racines  poste- 
rieures.  II  faut  ajouter  que,  bien  avant  la  connaissance  clinique  de 
I'ataxie  locomotrice,  Ollivier  d'Angers,  et  surtout  Cruveilhier,  avaient 
etudie  en  France  des  cas  isoles  de  sclerose  posterieure. 

Actuellement,  si  la  description  clinique  de  Duchenne  de  Boulogne 
reste  entiere,  le  point  de  vue  a  change;  il  est  difficile  de  continuer  a 
considerer  1'  «  ataxic  locomotrice  »  comme  une  entite  morbide  isolee; 
la  connaissance  des  cas  frustes,  qui  sont  devenus  de  plus  en  plus  nom- 
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breux  a  mesiire  que  Ton  a  mieux  su  les  diagnostiquer,  a  diminue  I'im- 
portance  nosologique  de  rincoordination  des  mouvements  dans  la 
marche;  aussi  est-on  revenu  a  la  denomination  plus  vague  de  «  tabes 
dorsalis  ».  D'autre  part,  les  rapports  etiologiques,  analomiques  et 
pathogeniques  du  tabes  avec  I'infection  syphilitique  se  sont  affir- 
mes  de  plus  en  plus  et  nous  ont  amenes  a  ne  voir  dans  la  sclerose  des 
cordons  posterieurs  qu'une  modalite  de  la  syphilis  nerveuse. 

Les  notions  precises  sur  le  siege  de  la  lesion  tabetique  datent  des 
travaux  de  Charcot  et  de  Pierret  (1871),  qui  consideraient  I'ataxie 
comme  relevant  d'une  sclerose  primitive  des  cordons  posterieurs.  Ces 
auteurs  ont  bien  vu  le  caractere  systematiqiie  de  la  sclerose,  dont  le 
debut  se  fait  au  niveau  d'une  partie  limitee  des  cordons  posterieurs, 
la  bandelette  externe  de  Pierret.  Ces  notions  furent  approfondies  par 
Flechsig,  a  I'aide  de  I'embryologie ;  par  Westphal,  qui  decrivit,  chez 
des  paralytiques  generaux  tabetiques,  de  nouveaux  cas  de  tabes  inci- 
piens,  confirmatifs  de  ceux  de  Pierret;  enfin,  par  Striimpell. 

Par  contre,  le  caractere  radicul aire  tabes  avaitfrappe  davantage 
certains  auteurs.  Leyden  (1863),  Yulpian  (1879),  Schultze  (1882), 
Dejerine  (1889),  Redlich  (1892)  montrerent  successivement  que  la 
sclerose  tabetique  frappe  les  racines  posterieures  aussi  bien  que  la 
moelle,  et  dans  celle-ci  se  limite  presque  exclusivemenl  aux  territoires 
radiculaires. 

Nous  avons  vu  plus  haut  que  ces  deux  conceptions  sont  loin  de 
s'exclure  mutuellement;  le  tabes  est  a  la  fois  radiculaire  et  systema- 
tique  dans  la  premiere  phase  de  son  evolution. 

Si  I'accord  parait  devoir  se  faire  sur  la  nature  des  fibres  atteintes, 
par  contre,  la  pathogenic  de  la  lesion  a  suscite  de  nombreuses 
theories  et  il  semble  que  les  controverses  ne  sont  pas  pres  de  fmir. 

Theories  parenchymateuses.  —  Pour  Leyden,  puis  pour  Charcot  et 
Pierret,  la  sclerose  des  cordons  posterieurs  est  due  a  une  lesion  primi- 
tive des  fibres;  les  modifications  du  tissu  interstitiel  et  des  vaisseaux 
sont  accessoires  et  secondaires. 

Lorsqu'il  fut  bien  demontre  que  les  fibres  atteintes  sont  des  fibres 
radiculaires,  le  tabes  devint  une  lesion  parenchymateuse  primitive 
des  racines  de  la  moelle. 

Babinski  (1891),  P.  Marie  (1892)  (1),  pour  des  raisons  theoriques, 
penserent  que  les  lesions  des  fibres  radiculaires  sont,  non  pas  primi- 

(1)  Babinski,  Gaz.  hebdom.,  1891.  —  P.  Marie,  LeQons. 
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tives,  mais  secondaires  a  iine  alteration  de  leurs  centres  trophiques  : 
lesion  dynamique,  c'est-a-dire  encore  inaccessible  a  nos  moyens  d'in- 
vestigation  actuels,  des  cellules  des  ganglions  rachidiens,  suivant 
Babinski;  lesions  des  ganglions  rachidiens  et  des  cellules  gangiion- 
naires  peripheriques,  suivant  P.  Marie.  A  ces  theories  on  pent  objecter : 
d'une  part,  que  le  contraste  est  vraiment  trop  grand  entre  le  peu  d'im- 
portance  des  alterations  des  cellules  des  ganglions  spinaux  et  I'inten- 
site  des  lesions  radiculaires,  pour  que  Ton  puisse  supposer  la  cause 
premiere  dans  les  ganglions;  d'autre  part,  que  les  cellules  ganglion- 
naires  peripheriques  supposees  par  P.  Marie  n'existent  pas. 

Une  maniere  de  voir  un  peu  analogue  a  ete  soulenue  recemment 
par  Brissaud  et  son  eleve  de  Massary  (1895)  :  le  tabes  est  une  lesion 
du  proloneurone  sensitif  tout  entier,  c*est-a-dire  du  neurone  qui,  situe 
a  la  peripheric  du  systeme  nerveux,  revolt  le  premier  les  impressions 
sensibles  (1). 

Suivant  de  Massary,  cette  categoric  de  cellules,  individualisee  sur 
toute  la  hauteur  du  systeme  nerveux  par  une  origine  embryonnaire 
speciale,  possede  aussi  des  aptitudes  pathologiques  qui  lui  sont 
propres;  le  tabes  est  une  manifestation  de  ces  aptitudes.  Cette  expli- 
cation laisse  de  cote  les  lesions  tabetiques  desnerfs  moteurs  craniens, 
et  en  particulier  celles  des  nerfs  oculo-moteurs,  dont  Texistence  n'est 
pas  niable,  bien  que  de  Massary  attribue  les  paralysies  oculaires  a  des 
troubles  reflexes  partis  du  labyrinthe;  elle  ne  tient  pas  compte  non 
plus  des  lesions  des  racines  anterieures  de  la  moelle  decrites  plus 
haut;  cnfin,  elle  ne  s'accorde  pas  avec  I'integrite  relative  de  la  retine 
constatee  par  plusieurs  auteurs  dans  I'atrophie  des  nerfs  optiques. 

Theories  vasculaire  et  lymplialigue.  —  Des  1862,  Ordonez  incrimi- 
nait  les  lesions  vasculaires  comme  cause  de  la  degeneration  tabe- 
tique  des  cordons  posterieurs.  Adamkiewicz  a  soutenu  une  opinion 
analogue  :  il  pense  que  certains  tabes  reconnaissent  pour  cause  une 
lesion  interstilielle  et  certains  autres  une  lesion  parenchymateuse. 

Tout  recemment,  P.  Marie,  revenant  sur  son  opinion  anterieure,  a 
emis  une  theorie  lymphatique,  qui  est  basee  :  d'une  part,  sur  les 
recherches  de  son  eleve  Guillain,  concernant  I'aulonomie  de  la  circula- 
tion lymphatique  des  cordons  posterieurs  (2) ;  d'autre  part,  sur  la 
predominance  de  la  meningite  au  niveau  des  cordons  posterieurs 

(1)  De  Massary,  Le  tabes  dorsalis,  degen  'iration  du  proloneurone  sensitif  (These  de 
Paris,  1896). 

(2)  Guillain,  Loc.  cit. 
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dans  le  tabes,  et,  enfin,  sur  I'aspect  diffus  de  la  lesion  tabetique  dans 
certains  cas.  Le  tabes  serait  une  maladie  syphilitique  du  a  systeme 
lymphatique  posterieur  »;  ce  systeme  serait  constitue  par  les  inter- 
stices situes  entre  les  fibres  nerveuses  et  nevrogliques  (1). 

Nous  ne  critiquerons  pas  cette  definition  anatomique  du  systeme 
lymphatique  posterieur,  qui  pourtant  nous  parait  etendre  plus  que  de 
raison  le  domaine  de  I'appareil  lymphatique,  mais  nous  ferons  remar- 
quer  :  I*'  que  les  limites  de  ce  «  systeme  lymphatique  »  sont,  en 
pathologic  humaine,  bien  facilement  franchies  par  I'inflammation  dans 
la  plupart  des  cas  de  myelite;  2°  que  I'autonomie  de  ce  systeme  de 
cavites  ne  suffirait  pas  a  expliquer  la  vulnerabilite  plus  grande  des 
cordons  posterieurs.  Cette  vulnerabilite  est  reelle,  nous  le  recon- 
naissons  volontiers;  elle  se  manifeste  dans  un  certain  nombre  de  cas, 
par  exemple  dans  les  lesions  cachectiques  de  la  moelle  qui  predominent 
souvent  en  arriere;  certaines  meningo-myelites  syphilitiques  de  forme 
rare  affectionnent  egalement  les  cordons  posterieurs  (cas  d'Eisenlohr); 
enfin,  les  processus  pathologiques  meninges,  quelle  que  soit  leur 
nature,  amenent  des  lesions  plus  evidentes  en  arriere  qu'en  avant. 
Mais  les  lesions  qui  naissent  ainsi  localement  dans  les  cordons  poste- 
rieurs, meme  lorsqu'elles  sont  causees  par  la  syphilis,  ne  consti- 
tuent pas  le  tabes  ;  elles  peuvent  le  simuier  ou  le  compliquer,  et,  dans 
ce  dernier  cas,  elles  peuvent  meme  peut-etre  acquerir  une  certaine 
importance  relativement  a  la  lesion  radiculaire,  mais  elles  ne  pos- 
sedent  pas  la  systematisation  de  la  lesion  tabetique  telle  que  nous  la 
comprenons. 

La  theorie  de  P.  Marie  ne  rend,  d'ailleurs,  pas  compte  des  lesions 
siegeant  hors  des  racines  posterieures  de  la  moelle,  dans  les  racines 
anterieures,  par  exemple. 

Theories  meningees.  —  Pour  les  auteurs  qui  mettent  Torigine  du 
tabes  dans  les  alterations  des  meninges,  les  lesions  des  racines  dans 
la  moelle  sont  parenchymateuses,  mais  elles  sont  secondaires  a  un 
processus  inflammatoire  diffus  qui  attaque  les  fibres  nerveuses  en  un 
point  limite  de  leur  trajet  hors  de  la  moelle. 

Obersteiner  et  Redlich  en  1894  (2)  avancerent  que  la  lesion  initiate 
du  tabes  est  une  meningite  hyperplastique  proliferante  et  retractile 

(1)  p.  Marie  et  Guillain,  Les  Iesio7is  du  systeme  lymphatique  posterieur  de  la 
moelle  sont  I'origine  du  processus  anatomo-pathologique  du  tabes  {Rev.  de  neurol.,  1903). 

(2)  Obersteiner  et  Redlich,  Ueber  Wesen  und  PaUiogenese  der  tabischen  Hinlers- 
tranysdeyeneration  (Obersteiner  Arbeiten,  1894).  —  Obersteiner,  Bemerkungen  zur 
tabischen  Hinterstrangserkrankung  [Obersteiner  Arbeitoi,  lS9b). 
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speciale,  qui  etrangle  les  racines  posterieures  au  niveau  cle  leur  pene- 
tration dans  la  moelle;  saivant  ces  auteurs,  il  existerait  la  un  endroit 
faible,  ou  les  racines  sont  retrecies  normalement  et  depourvues  de 
myeline.  Nous  avons  vu  plus  haut  (p.  179)  que  la  description  de 
Obersteiner  et  Redlich  repond  en  partie  a  un  artifice  de  preparation 
qui  apparait  lorsque  la  moelle  se  retracte  dans  les  reactifs.  La  theorie 
de  ces  auteurs  n'explique  d'ailleurs  pas  Jla  participation  de  la  portion 
extramedullaire  des  racines;  en  effet,  les  fibres  radiculaires  poste- 
rieures, ainsi  que  nous  le  savons  par  I'etude  d'autres  affections,  ne 
sont  pas  aptes  a  subir  la  degeneration  retrograde  lorsqu'elles  sont 
attaquees  dans  leur  trajet  medullaire  ou  au  niveau  de  leur  entree  dans 
la  moelle. 

La  meme  annee,  Nageotle  a  emis  la  theorie  qui  nous  a  servi  de 
guide  dans  notre  expose  des  lesions  du  tabes  (1). 

Cetie  theorie  comprend  deux  propositions  distinctes  :  1°  il  existe 
un  ensemble  de  dispositions  physiologiques  qui  favorisent  le  develop- 
pement  d'une  lesion  inflammatoire  importante  en  un  certain  point 
des  racines,  dans  le  nerf  radiculaire,  lorsque  I'espace  sous-arach- 
noidien  contient  un  agent  morbide  quelconque;  2"  la  lesion  inflamma- 
toire  qui  se  developpe  en  ce  point  (nevrite  radiculaire  transverse),  dans 
certains  cas  de  meningite  syphilitique,  amene  la  destruction  pro- 
gressive des  racines  posterieures,  qu'elle  attaque  par  leur  base,  et 
provoque  ainsi  I'apparition  de  la  sclerose  des  cordons posterieurs. 

11  est  permis  de  supposer  que  I'attaque  et  la  destruction  des  pro- 
longements  radiculaires  des  cellules  des  ganglions,  par  un  processus 
localise,  entrainent  la  mise  en  etat  d'inferiorite  physiologique  du  neu- 
rone tout  entier,  et  par  consequent  favorisent  revolution  des  nevrites 
peripheriques  sensitives.  D'ailleurs,  cette  hypothese,  formulee  d  priori 
par  Nageotte,  a  trouve  depuis  une  demonstration  experimentale  dans 
les  ties  interessantes  recherches  de  J.-Ch.  Roux  et  Heitz;  ces  auteurs 
ont  en  effet  montre  que  la  simple  section  des  racines  posterieures 
suffit  a  provoquer  Tapparition  de  nevrites  peripheriques  sensitives 
a  evolution  progressive.  Koster  est  arrive  a  des  resultats  analogues  (2). 

Quant  aux  nevrites  peripheriques  motrices,  si  prononcees  dans  cer- 

(1)  Nageotte,  La  lesion  primitive  du  tabes  {Soc.  de  bioL  et  Soc.  anat.,  1894).  — 
Elude  mr  uncas  de  tabes  unir adieu laire  {Rev.  neuroL,  1895).  —  Patliocjenie  du  tabes 
dorsal  {Presse  med.,  1902-1903). 

(2)  J.-Ch.  Roux  ct  Heitz,  Note  sur  la  deijenerescence  des  nerfs  cutanes  ob^ervee 
chez  le  chat  a,  la  suite  de  la  section  des  racines  posterieures  correspondantes  (Soc.  de 
biol.,  1901-1905).  —  Koster,  Zur  Physiologie  des  Spinal ganglien  and  der  trophischen 
Nerven,  sowie  zur  Pathogenie  der  Tabes  dorsalis.  Leipzig,  1904. 
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tains  cas  (tabes  amyotrophiques),  elles  sont  en  relation  directe  avec 
les  foyers  de  nevrite  radiculaire  transverse.  Si  le  plus  souvent  les 
fibres  motrices  sont  beaucoup  moins  lesees  que  les  fibres  sensitives 
et  si,  lorsqu'elles  ont  ete  detruites,  elles  regenerent  immediatement,  il 
faut  voir  dans  ce  fait  une  manifestation  de  la  sensibilite  inegale  des 
differents  neurones  a  I'egard  d'une  meme  cause  morbide.  Les  diffe- 
rents  systemes  contenus  dans  les  racines  posterieures  ne  sont  d'ail- 
leurs  pas  non  plus  egaux  devanl  la  nevrite  radiculaire,  puisque  ceux 
qui  vont  constituer  la  bandelette  externe  degenerent  habituellement 
les  premiers,  et  c'est  grace  a  cette  particularile  que  la  sclerose  poste- 
rieure  presente  un  caractere  systematique  a  son  debut. 

Enfin  la  destruction  des  fibres  d  myeline  fines  du  sympathique  qui, 
comme  I'a  montre  J.-Gh.  Roux,  est  une  lesion  propre  au  tabes,  peut 
etre  rapportee  avec  vraisemblance  a  la  meme  cause ;  ces  fibres,  en  efTet, 
sont  precisement  celles  qui  viennent  de  la  moelle  par  les  racines  pos- 
terieures des  regions  dorsale  superieure  et  cervicale  inferieure;  les 
grosses  fibres  a  myeline,  au  contraire,  intactes  dans  le  tabes,  pro- 
viendraient  des  ganglions  rachidiens  et  ne  traverseraient,  par  conse- 
quent, pas  le  nerf  radiculaire  (1). 

La  nevrite  radiculaire  transverse  est  done  capable,  parsa  situation, 
d'engendrer  toutes  les  lesions  que  nous  avons  passees  en  revue;  elle 
est,  suivant  nous,  le  foyer  primitif  qui  tient  sous  sa  dependance  les 
degenerations  parenchymateuses  multiples  que  I'on  rencontre  dans 
le  tabes.  En  tout  cas,  la  pathogenic  que  nous  invoquons  est  en  har- 
monic avec  tons  les  fails  connus  et  n'en  laisse  aucun  de  cote. 

Nous  ne  discuterons  pas  toutes  les  objections  qui  ont  ete  faites  a 
cetle  theorie,  car  beaucoup  tombent  d'elles-memes.  Que  la  nevrite 
radiculaire  transverse  exisle  en  tant  que  processus  general  et  qu'elle 
soit  susceptible  d'exercer  une  action  niiisible  sur  les  racines,  rien 
n'est  moins  douteux;  il  suffit  d'etudier  avec  soin  un  cas  de  tumeur 
cerebrale  avec  lesions  des  racines  medullaires  (voir  p.  190)  pour 
etre  fixe  a  cet  egard.  Les  seules  questions  qui  se  posent  sont  les 
suivantes  :  La  nevrite  radiculaire  est-elle  constante  dans  le  tabes? 
A-t-elle  des  caracteres  speciaux  dans  cette  affection?  Les  scleroses 
tabetiques  sont-elles  toujours  et  entierement  sous  sa  dependance? 

Nous  croyons,  apres  avoir  etudie  dix-sept  cas  de  tabes  a  ce  point 
de  vue,  que  la  nevrite  radiculaire  est  constante;  elle  est  a'autant  plus 
facile  a  mettre  en  evidence  que  I'affection  est  moins  avancee  au  mo- 

(1)  J.-Ch.  Roux,  Les  lesions  du  grand  sijmpatldque  dans  le  tabes  (These  de  Paris, 
I'JOO).  —  Heitz,  Les  nerfs  du  ccRur  chez  les  tabetiques  (These  de  Paris,  1903). 
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nient  de  la  mort  du  siijet.  Dans  certains  cas  anciens  il  se  forme  la  ane 
cicatrice  atrophique  qui  pourrait  passer  inaper^iie  a  un  examen  super- 
ficiel;  si  Ton  veut  entreprendre  I'etude  de  cette  region  dans  le  tabes, 
il  faut  done  s'adresser  d'abord  a  des  tabes  incipiens  en  pleine  acti- 
vite,  tels  qu'on  les  rencontre  frequemment  chez  les  paralytiques  gene- 
raux;  il  faut  de  plus  pratiquer  des  coupes  transversales  en  serie  des 
nerfs  radiculaires. 

La  caracteristique  histoiogique  de  cette  lesion,  comme  celle  de  la 
plupart  des  lesions  syphilitiques,  doit  elre  cherchee  avant  tout  dans 
son  evolution  speciale  :  c'est  une  lesion  essenliellement  chronique, 
qui  presente  une  phase  d'activite  tres  longue;  meme  dans  les  cas 
les  plus  anciens  il  reste  des  points  en  activite  dans  la  sclerose 
conjonctive  du  nevrileme.  Sans  doute  a  certaines  phases  il  peut  elre 
difficile  de  distinguer  histologiquement  la  nevrite  transverse  syphili- 
tique  d'un  foyer  inflammatoire  banal  si  Ton  n'a  que  quelques  coupes  a 
sa  disposition;  mais  si  Ton  rapproche  la  lesion  du  nerf  de  la  lesion 
meningee  diffuse  causale,  qui  est  plus  caracteristique  dans  sa  forme, 
si  de  plus  on  peut  eliminer  toute  cause  d'infection  secondaire,  comme 
c'est  parfois  le  cas  lorsque  la  mort  est  survenue  subitement  par  le  fait 
de  la  lesion  nerveuse  elle-meme  (ictus  larynge,  par  exemple),  on 
acquiert  la  conviction  que  dans  le  tabes  cette  nevrite  est  bien  une 
lesion  syphililique.  De  sa  nature  et  de  sa  longue  evolution  depend 
I'apparition  de  la  sclerose  tabetique,  qui  ne  succede  pas  aux  lesions 
banales  des  nerfs  radiculaires. 

Thomas  et  Hauser(l)  ont  conteste  la  Constance  de  la  nevrite 
radiculaire  transverse  dans  le  tabes;  mais  en  lisant  leurs  descrip- 
tions on  voit  que  ce  resultat  est  du  uniquement  a  ce  qu'ils  separent 
du  nerf  radiculaire,  tel  qu'il  a  ete  limite  par  Nageotte,  une  region  des 
racines  qu'ils  designent  sous  le  nom  de  portion  intraarachno'i- 
dienne  et  a  ce  qu'ils  decrivent  comme  lesion  meningee,  consideree 
par  eux  comme  constante,  ce  que  Nageotte  avail  decrit  comme  lesion 
des  enveloppes  nerveuses;  le  nerf  radiculaire  etant  une  region  de  tran- 
sition ou  les  meninges  se  transforment  progressivement  en  nevrileme, 
nous  nous  croyons  autorises  a  considerer  les  constatations  de  Tho- 
mas et  Hauser,  faites  dans  onze  cas  de  tabes,  comme  venant  en  realite 
€onfirmer  dans  leur  ensemble  les  assertions  de  Nageotte;  les  fails  sont 
les  memes,  la  terminologie  seule  differe. 

Pour  ce  qui  est  du  role  joue  par  la  nevrite  transverse,  Thomas  et 

(I)  Thomas  ct  Hauser,  Elude  sur  les  lesions  radiculaires  el  ganglionnaires  du  tabes 
■{Icon,  de  la  Salpetriere,  19U2). 
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Hauser  ne  nient  pas  absolument  son  influence  sur  la  degeneration 
des  racines.  Mais  pour  eiix  ce  facteur  n'est  pas  le  seul,  ni  meme  le  plus 
important,  et,  tout  en  constatant  sur  le  trajet  des  racines  un  foyer 
inflammatoire  constant,  ils  concluent  que  la  degeneration  radiculaire, 
est  le  resultat  d'une  nevrite  qui  «  donne  plutot  I'impression  d'un  trouble 
dystrophique  que  d'une  alteration  inflammatoire  ».  Nous  admettons 
volontiers  cette  formule  pour  la  portion  des  racines  qui  est  situee 
au-dessus  du  nerf  radiculaire  et  qui  subit  une  alteration  secondaire, 
mais,  dans  le  nerf  radiculaire  lui-meme,  noug  croyons  voir  une  lesion 
inflammatoire  primitive,  caracterisee  par  la  participation  simultanee 
de  I'element  conjonctif  et  de  I'element  noble. 

Les  autres  facteurs  invoques  par  Thomas  et  Hauser  sont :  I'etran- 
glement  d'01)ersteiner  et  Redlich,  «  une  alteration  fonctionnelle  ou 
dynamique  de  la  cellule  ganglionnaire  dont  le  pouvoir  trophique 
s'exerce  moins  aclivement  sur  le  bout  central  de  la  racine  posterieure 
que  sur  son  bout  peripherique  »,  enfin,  la  toxicite  du  liquide  cephalo- 
rachidien  par  suite  de  I'infection  de  la  grande  cavite  sous-arachnoi- 
dienne.  Nous  retrouvons  done  rassembles,  dans  cette  conception  com- 
posite, tons  les  elements  des  theories  anterieures  que  nous  avons 
discutees  plus  haul. 

Pour  notre  part,  nous  ne  nions  pas  I'influence  de  plusieurs  de  ces 
causes  sur  revolution  des  lesions  du  tabes;  nous  pensons  que  dans 
la  moelle  des  tabetiques  les  racines  posterieures  ont  souvent  a  souffrir 
de  la  meningo-myelite  diffuse  que  nous  avons  decrite  plus  haul;  mais 
c'est  la  un  facteur  accessoire,  qui  se  montre  parfaitement  incapable  de 
provoquer  I'apparition  du  tabes  lorsqu'il  existe  seul,  ce  qui  est  fre- 
quent. L'experience  prouve  que  la  degeneration  tabelique  ne  se  deve- 
loppe  que  sur  les  racines  attaquees  par  un  foyer  de  nevrite  radicu- 
laire transverse,  et  c'est  pourquoi  nous  n'hesitons  pas  a  considerer 
cette  lesion  comme  la  lesion  initiate  du  tabes  ;  a  cet  egard,  I'etude  des 
tabes  pen  etendus  en  hauteur  est  tres  demonstrative  :  les  racines 
degenerees  sont  les  seules  qui  presentent  une  nevrite  radiculaire 
transverse  notable.  Neanmoins,  on  pent  rencontrer  dans  certains  cas 
de  meningite  syphilitique  une  nevrite  radiculaire  interstitielle  bien 
developpee  avec  un  retenlissement  tout  a  fait  insignifiant  sur  les 
racines  posterieures  (tabes  avorUs)\  ce  fait  montre  que  I'alteration 
des  nerfs  radiculaires  est  une  condition  necessaire,  mais  non  suffisante 
pour  que  le  tabes  evolue.  Ici,  comme  dans  tons  les  organes,  I'element 
noble  n'est  detruit  par  une  lesion  inflammatoire  que  si  sa  force  de 
resistance  est  inferieure  a  la  puissance  de  I'altaque  subie ;  la  notion  de 
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la  valeur  physiologique  des  elements  nerveux,  congenitale  ou  modifiee 
par  les  tares  acqiiises,  doit  done  entrer  en  ligne  de  compte  dans  la 
conception  pathogenique  du  tabes,  comme  dans  celle  de  toutes  les 
affections  viscerates,  quelle  qu'en  soit  la  nature. 

LESIONS  DE  LA  MOELLE  CHEZ  LES  PARALYTIQUES  GENERAUX  (l) 

Magnan  a  depuis  longtemps  decrit  dans  la  moelle  des  paralytiques 
generaux  une  sclerose  diffuse  legere  qui  repond  a  la  meningo-myelite 
diffuse  decrite  plus  haut  dans  toutes  les  autres  formes  de  la  syphilis 
nerveuse ;  a  ce  point  de  vue  les  paralytiques  generaux  ne  font  done  pas 
exception  a  la  regie.  La  lymphocytose  du  liquide  cephalo-rachidien 
au  cours  de  la  meningo-encephalite  diffuse  reconnait  pour  cause 
cette  lesion  meningee. 

On  pent  observer,  en  outre,  des  foyers  plusou  moins  circonscrits  de 
myelite  subaigue  ou  chronique  et  des  alterations  analogues  du  bulbe. 
L'ependymite  du  quatrieme  ventricule  est  une  lesion  a  pres  con- 
stante. 

Mais  les  lesions  qui  ont  le  plus  attire  I'attention  sont  les  degene- 
rations fasciculees  qui  occupant  les  cordons  posterieurs  et  les  cordons 
lateraux  dans  un  tres  grand  nombre  de  cas.  Sur  cent  quarante-cinq 
autopsies  de  paralytiques  generaux,  Fiirstner  trouve  soixante-treize 
fois  une  lesion  combinee,  c'est-a-dire  une  lesion  simultanee  des  cor- 
dons posterieurs  et  des  cordons  lateraux,  vingt-huit  fois  une  lesion 
isolee  des  cordons  posterieurs  et  dix-sept  fois  une  lesion  isolee  des 
cordons  lateraux;  d'apres  cette  statistique,  les  lesions  des  cordons 
posterieurs  se  rencontrent  dans  69  pour  100  des  cas,  celles  des  cor- 
dons lateraux  dans  62  pour  100,  enfin  les  deux  lesions  coexistent  dans 
50  pour  100  des  cas  observes. 

La  nature  des  lesions  des  cordons  posterieurs  a  donne  lieu  a  de 
vivescontroverses.  Pour  certains  auteurs,  en  particulier  pour  G.  Ballet, 
pour  Joffroy  et  ses  eleves,  le  tabes  vrai  est  exceptionnel  dans  la  para- 
lysie  generate  et  les  lesions  des  cordons  posterieurs  sont  d'une  nature 
differente.  En  realite,  il  est  impossible  de  distinguer  la  sclerose  pos- 
terieure  des  tabetiques  purs  de  celle  des  paralytiques  generaux,  sauf 

(I)  Westphal,  Erkrankimg  der Hinterstrdnge  bei paralyfischen  Geisteskranken  {Arch, 
f.  Psych.,  1882).  —  Furstner,  Zur  Pathologic  and  pathologischen  Anatomic  des  pro- 
gressiven  Paralyse  {Arch.  f.  Psych.,  1892).  —  Nageotte,  Tabes  el  paralysie  generate 
(These  de  Paris,  1893).  —  Rabaut,  These  de  Paris,  1898. 
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en  ceci  que  le  tabes  incipiens  est  plus  frequent  chez  les  paralytiques 
generaux;  ce  fait  se  comprend  facilement  si  Ton  songe  a  la  brievete 
relative  tie  la  meningo-encephalite.  qui  enleveles  malades  a  une  phase 
peu  avancee  de  leur  affection  meduUaire;  il  ne  faut,  d'ailleurs,  pas 
oublier  que  le  travail  de  Westphal  sur  le  tabes  incipiens,  travail  souvent 
cite  a  propos  de  la  localisation  initiale  du  tabes  vrai,  est  fonde  unique- 
ment  sur  des  observations  de  paralytiques  generaux.  Neanmoins,  les 
cas  de  tabes  avance  associe  a  la  paralysie  generate  sont  loin  d'etre 
exceptionnels. 

Les  lesions  des  cordons  antero-lateraux  peuvent  resulter  d'un  foyer 
cerebral,  protuberantiel  ou  bulbaire,  et  dans  ce  cas  elles  ne  presentent 
rien  de  special.  Gelles  qui  ressortissent  plus  specialement  a  la  paraly- 
sie generate  sont  symetriques,  mais  habituellement  plus  accentuees 
du  cote  ou  les  lesions  cerebrates  sont  plus  marquees ;  elles  sont  parfois 
tres  intenses,  mais  le  plus  souvent  la  sclerose  est  legere,  parfois  meme 
appreciable  seulement  par  la  presence  de  corps  granuleux.  Gomme 
toutes  les  scleroses  legeres,  cette  lesion  est  plus  visible  sur  les  coupes 
colorees  au  carmin  en  masse  que  sur  celles  qui  ont  ete  traitees  par  la 
methode  de  Weigert  pour  la  myeline.  Jamais  I'aspect  de  la  sclerose 
des  cordons  lateraux  n'est  celui  de  la  degeneration  grise  que  Ton 
observe  dans  les  cordons  posterieurs. 

La  topographic  de  la  sclerose  des  cordons  lateraux  differe  de  celle 
des  degenerations  descendantes  de  cause  cerebrale;  elle  est  plus 
etendue,  comme  celle  des  scleroses  descendantes  de  cause  medul- 
laire.  Toutefois,  le  faisceau  pyramidal  proprement  dit  est  plus  scle- 
rose que  le  reste.  Le  faisceau  pyramidal  direct  est  habituellement  peu 
visible.  Comme  Westphal  I'avait  deja  remarque,  cette  sclerose  ne 
remonte  pas  jusqu'a  I'ecorce;  elle  va  en  s'attenuant  a  partir  du  bulbe 
et  Ton  ne  trouve  plus  de  corps  granuleux  dans  la  capsule  interne. 

La  cause  de  cette  lesion  est  vraisemblablement  complexe;  il  faut 
sans  doute  la  chercher  principalement  daiis  I'inflammation  diffuse  de 
la  moelle  et  la  comparer  a  celle  que  Ton  observe  dans  la  forme  de 
meningo-myelite  syphilitique  chronique  que  nous  avons  decrite 
page  307.  Neanmoins,  il  est  probable  que  les  lesions  corticales,  en 
affaiblissant  la  resistance  des  faisceaux  pyramidaux,  favorisent  revolu- 
tion de  cette  sclerose. 
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LESIONS  TUDERCULEUSES  DE  LA  MOELLE  ET  DE  SES  ENVELOPPES  (1) 


Les  (lifferents  types  de  lesions  luberculeuses  des  centres  nerveux 
ressemblent  tellement  a  des  types  analogues  de  lesions  syphilitiques, 
que  dans  certains  cas  la  confusion  est  possible;  par  contre,  la  fre- 
quence relative  des  localisations  et  des  formes  est  inverse.  Ainsi,  les 
lesions  medullaires  consecutives  aux  caries  tuberculeuses  et  aux  alte- 
rations de  la  dure-mere  sont  extremement  frequentes,  tandis  que  le 
mal  de  Polt  syphilitique  est  une  rarete;  les  gommes  tuberculeuses  des 
centres  nerveux  sont  relativement  beaucoup  moins  rares  que  les 
gommes  syphilitiques;  la  leptomeningite  tuberculeuse  n'a  pas  la  dis- 
cretion et  revolution  indefinie  de  la  leptomeningite  syphilitique;  I'in- 
fiammalion  n'a  guere  le  temps  d'evoluer;  elle  reste  superficielle  et  ne 
tend  pas  a  penetrer  dans  le  parenchyme  medullaire;  aussi,  les  mye- 
lites  tuberculeuses  sont  tres  peu  frequentes  et  ne  presentent  pas 
habituellement  I'extension  des  myelites  syphilitiques;  enfin,  nous  ne 
connaissons  pas,  actuellement,  de  sclerose  evolutive  luberculeuse  qui 
reponde  au  tabes  syphilitique. 

L'histoire  anatomique  de  la  tuberculose  des  centres  nerveux  est 
beaucoup  moins  complexe  que  celle  de  la  syphilis  et  demande  des 
developpements  infiniment  moins  etendus.  Lameningite  tuberculeuse 
de  la  moello  a  ete  decrite  en  meme  temps  que  celle  du  cerveau.  Nous 
avons  decrit  plus  haut  les  tubercules  de  I'isthme  du  cervelet  et  du 
bulbe.  11  nous  reste  a  etudier  les  tubercules  solitaires  de  la  moelle  et 
surtout  les  allerations  dues  au  mal  de  Pott,  qui  sont,  de  toutes  les 
lesions  engendrees  par  la  tuberculose  dans  les  centres  nerveux  infe- 
rieurs,  les  plus  frequentes  et  les  plus  importantes,  bien  qu'en  somme 
elles  se  reduisent  habituellement  a  une  compression  lente  de  la  moelle 
sans  caracteres  specifiques. 

(1)  MiCHAUD,  Sur  la  meningile  et  la  myelite  davs  le  mal  de  Pott  (These  de  Paris, 
1871).  —  FiCKLER,  Studien  zur  Pallwlogie  und  pathologischen  Anatomic  des  Riicken- 
markscompressioH  hei  Wivhelharies  {Zeitschr.  f.  Nervcnheilk.,  XVI,  1900).  —  Schmaus, 
Die  Kompressionsmijelitis  bei  Karies  der  Wirbelsaule.  Wiesbaden,  1890.  —  Hascovec, 
Contribution  d  Veiude  de  la  tuberculose  de  la  moelle  epiniere  (Arch,  de  neurol., 
t.  X\X).  —  Marfan,  Tubercule  solitaire  de  la  moelle  {Soc.  med.  des  hdpit.,  1897).  — 
Philippe  et  Cestan,  Principales  formes  histologiques  et  histogenese  de  la  myelite 
tuberculeuse  {Rev.  neurol.,  1899).  —  Chipault,  in  Traite  de  chirurgie  de  Le  Deniu 
et  Delbet.  —  Oddo  et  Olmeu,  Note  histologique  sur  les  myelites  luberculeuses  {Rev. 
neurol,  1901).  —  Thomas  et  Hauser,  Cavites  medullaires  et  mal  de  Pott  (Rev.  neu- 
rol, 1901j.  —  Long  et  Machard,  Co7itribution  d  Veiude  des  causes  de  la  paraplegic 
dans  le  mal  de  Polt  [Rev.  neurol,  1901). 
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MAL  DE  POTT 

La  tuberculose  des  vertebres  entraine  la  formation  de  lesions  de 
la  moelle  par  differents  mecanismes  :  tantot  il  s'agit  d'une  compres- 
sion exercee,  tanlot  d'un  envahissement  par  le  processus  tuberciiieux. 
Dans  le  premier  cas,  la  compression  est  realisee  soit  par  une  saillie 
osseuse,  soit  par  la  production  de  fongosites  et  d'abces  froids  a  la  face 
externe  de  la  dure-mere  (pachymeningite  externe);  elle  peut  porter  sur 
les  racines  comme  sur  la  moelle  elle-meme. 


i 
I 


Fig.  202.  —  Mai  de  Pott.  Lesions  des  meninges  et  de  la  moelle. 
C,  tissus  caseifids;  P,  pachymeningite;  R,  racines;  A,  arachno'ide. 

De  toutes  ces  eventualites,  la  plus  frequente  de  beaucoup  est  la 
compression  par  une  pachymeningite  externe  (OUivier  d'Angers, 
Charcot,  Michaud). 

Gelle-ci  resulte  de  I'envahissement  de  I'espace  epidural  par  le  pro- 
cessus tuberculeux;  le  point  de  depart  est  un  foyer  de  carie  osseuse 
plus  ou  moins  limite,  situe  le  plus  souvent  dans  le  corps  des  vertebres, 
parfois  dans  les  lames.  Le  ligament  vertebral  posterieur  s'ulcere.  La 
matiere  tuberculeuse  penetre  dans  le  canal  rachidien  et  s'etend  sur  la 
dure-mere  en  largeur  et  hauteur. 

Que  les  fongosites  viennent  des  corps  vertebraux  ou  des  lames, 
elles  s'implantent  a  la  face  externe  de  la  dure-mere,  ou  elles  vegetent. 
Les  vegetations  se  ramollissent  par  place,  en  donnant  naissance  a  de 
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petites  collections  purulentes  qui  formeront  plus  tarcl  un  abces  froid 
communiquant  avec  les  abces  par  congestion  extrarachidiens;  au 
milieu  de  Fabces  on  trouve  souvent  un  sequestre  osseux. 

Cetle  pachymeningite  externe  caseeuse  pent  etre  remplacee  par 
une  transformation  sclereuse  du  tissu  graisseux  peridural ;  la  dure- 
mere  se  transforme  alors  en  une  gangue  epaisse  et  fibreuse. 

La  dure-mere  oppose  d'ordinaire  a  Tenvahissement  tuberculeux 
une  barriere  efficace.  Les  fongosites  proliferent  a  la  face  externe,  mais 
la  face  interne  reste  lisse  et  brillante.  Si  par  exception  elle  participe 
au  processus,  la  lesion  est  beaucoup  moins  accentuee  que  la  peri- 
meningite,  et  elle  se  manifesto  alors  soit  par  des  fausses  membranes, 
soit  par  un  semis  de  granulations  dans  la  cavite  arachnoidienne  (Vul- 
pian,  Cornil,  LeluUe).  II  est  a  noter  que  dans  I'immense  majorite  des 
cas,  le  mal  de  Pott  ne  s'accompagne  pas  de  lymphocytose  du  liquide 
cephalo-rachidien  (Widal). 

Les  lesions  de  pachymeningite  tuberculeuse  evoluent  frequemment 
vers  laguerison;  dans  ce  cas,les  fongosites  subissent  une  transforma- 
tion sclereuse  le  plus  souvent,  exceptionnellement  calcaire. 

La  fibrose  succedant  aux  granulations  tuberculeuses  pent  entrainer 
la  formation  d'une  plaque  perimeningee  susceptible  de  jouer  le  role 
d'agent  compresseur  (Jaboulay,  Chipault).  Elle  fixe  la  dure-mere,  en 
avant,  a  la  face  posterieure  du  corps  de  la  vertebre;  dans  ce  cas,  on 
trouve,  en  arriere  du  sac  dural,  un  espace  libre  ou  s'accumule  un 
abondant  tissu  graisseux. 

D'autres  fois,  il  se  forme  une  virole  sclereuse  plus  ou  moins  adhe- 
rente,  qui  fait  le  tour  des  meninges  (Chipault). 

La  compression  par  les  os  est  beaucoup  plus  rare;  elle  est  produite 
par  le  retrecissement  du  canal  osseux  au  cours  du  tassementque  subit 
la  colonne  vertebrate,  ou  bien  par  le  deplacement  d'un  sequestre; 
dans  un  cas,  Chipault  a  vu  une  section  complete  de  la  moelle  operee 
par  I'arete  d'un  volumineux  sequestre,  provenant  d'un  corps  vertebral 
et  chasse  en  arriere  par  le  rapprochement  des  verlebres  sus  et  sous- 
jacentes.  Dans  d'autres  cas,  sans  qu'il  y  ait  de  retrecissement  notable 
du  canal,  la  moelle  s'ecrase  surune  arete  osseuse  resultant  d'une  cou- 
dure  brusque.  De  telles  lesions  peuvent  se  produire  instantanement, 
surtout  dans  la  region  cervicale  ou  sous-occipitale,  lorsqu'il  survient 
un  deplacement  brusque. 

Les  lesions  medullaires  qui  resultent  de  Taction  des  causes  de 
compression  que  nous  venous  d'enumerer  ne  different  pas  essentiel- 
lement  des  myelites  par  compression  banale,  lente  ou  rapide.  On  a 
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constate I'existence  de  stases  veineuses  avec  degenerescence  hyaline  des 
parois  et  thrombose  des  petits  vaisseaux,  dilatation  des  gaines  lym- 
phatiques,  alteration  des  cellules  et  des  lubes  nerveux  et  formation  de 
nombreux  corps  granuleux  (Fielder).  Philippe  et  Cestan  ont  decrit 
particulierement  des  cylindraxes  gonfles  dissemines  ou  reunis  en 
groupes.  Dejerine  et  Theohari  ont  rencontre  une  transformation 
lacunaire  du  foyer  de  myelite;  Thomas  et  Hauser  ont  vu  se  for- 
mer de  veritables  caviles  syringomyeliques  s'etendant  a  quelque 
distance  au-dessus  et  au-dessous  du  foyer,  avec  transformation  hya- 
line de  la  moelle  sur  une  cerlaine  etendue. 

La  compression  ne  rend  pas  compte  de  toules  les  modalites  obser- 
vees;  dans  certains  cas,  on  observe  une  invasion  directe  du  tissu 
medidlaire  par  le  processus  tuberculcux  sous  forme  de  granulations, 
de  tubercules,  de  plaques  d'infiltration  circonscrite  ou  diffuse. 

Dans  d'autres  cas,  on  pent  rencontrer  des  lesions  quine  presentent 
pas  les  caracteres  histologiques  des  lesions  luberculeuses  habituelles 
et  qui  siegent  au  niveau  de  foyers  de  pachymeningile  insuffisants 
pour  exercer  une  compression.  Parfois  meme,  la  moelle  est  augmen- 
tee  de  volume  par  le  fait  d'un  foyer  d'oedeme.  Enfin,  on  a  constate 
I'existence  de  paralysies  sans  lesion  medullaire. 

Pour  expliquer  ces  faits,  les  auteurs  ont  invoqu6  soit  la  compres- 
sion des  vaisseaux  afferents  (Ziegler),  soit  la  compression  des  vaisseaux 
efferenls,  veines  et  lymphaliques  (Kahler),  soit  enfin  Taction  d'un 
oedeme  septique  du  aux  poisons  bacillaires  (Schmaus). 

Les  racines  medullaires  peuvent  egalement  souffrir  de  la  compres- 
sion exercee  par  la  pachymeningite  soit  au  passage  dans  les  trous  de 
conjugaison,  soit  dans  le  canal  rachidien,  au  cours  de  maux  de  Pott 
situes  dans  la  region  lombo-sacree.  II  est  exceptionnel  que  les  trous 
de  conjugaison  soient  retrecis  par  lesion  osseuse,  mais  assez  frequem- 
ment  les  ganglions  rachidiens  sont  envahis  par  des  lesions  tubercu- 
leus^s. 

Conseculivement  a  tons  ces  processus  il  se  developpe  des  degene- 
rations secondaires  sur  lesquelles  nous  n'avons  pas  a  insister. 

Les  lesions  luberculeuses  du  rachis  et  de  la  dure-mere  ayant  une 
tendance  marquee  a  guerir,  il  resulte  de  ce  fait  que  les  lesions  paren- 
chymaleuses  de  la  moelle  se  trouvent  frequemment  dans  des  condi- 
tions analomiques  favorables  a  la  restauration.  A  ce  propos,  nous 
renverrons  a  ce  que  nous  avons  dit  des  alterations  des  elements  ner- 
veux dans  la  myelite  par  compression  en  general  et  de  la  persislance 
des  cylindraxes  denudes,  qui  implique  la  possibilite  d'un  retour  des- 


MYfiLlTES  TUBERCULEUSES 


331 


fonclions  meme  lorsque,  au  premier  abord,  la  lesion  paraissait  com- 
pletement  destrucllve,  par  suite  de  la  disparition^des  gaines  de  mye- 
line.  A  cet  egard,  I'observation  anatomo-clinique  de  Charcot  est  restee 
classique  (1). 

Non  seulement  les  elements  anatomiques  alteres  peuvent  rep  irer 
leurs  lesions  et  reciiperer  leurs  fonclions,  mais  encore  certains  tubes 
nerveux  peuvent  se  regenerer  apres  destruction  complete;  ainsi  se 
forment  des  nevromes  plus  ou  moins  volumineux  dans  les  racines 
anterieures  et  dans  les  meninges  (2);  mais  il  n'existe  encore  aucun 
fait  certain  demontrant  que  les  fibres  des  cordons  de  la  moelle 
jouissent  de  la  faculte  de  se  regenerer,  qui  parait  reservee  aux 
seuls  neurones  peripheriques  (racines  anterieures  et  posterieures) 
(voir  p.  206). 

MYELITES  TUBERCULEUSES 

Les  meningo-myelites  infiltrees  sont  rares;  la  tuberculose  a  une 
grande  tendance  a  rester  cantonnee  dans  les  meninges.  Lorsque 
I'envahissement  du  parenchyme  medullaire  se  produit,  il  pent  consti- 
tuer  des  myelites  vasculaires  diffuses,  ou,  plus  frequemment,  des 
plaques  de  myelite,  au  voisinage  d'un  foyer  tuberculeux  meninge 
(mal  de  Pott).  Ces  lesions  presentent  de  tres  grandes  analogies  avec 
certaines  lesions  syphilitiques;  on  pent  les  en  differencier  en  recher- 
chant  les  points  caseeux  qui  existent  toujours  dans  ces  cas,  bien 
qu'ils  soient  parfois  tres  discrets,  ou  bien,  avec  plus  de  certitude,  en 
mettant  en  evidence  les  bacilles,  soit  par  la  coloration,  soit  plulot 
par  I'inoculation.  II  faut  aussi  noter  que  la  lesion  inflammatoire  de  la 
pie-mere  est  generalement  beaucoup  plus  intense  que  dans  les  myelites 
syphilitiques. 

La  forme  la  plus  caracteristique  de  la  tuberculose  medullaire  est 
le  tubercule  solitaire.  Cette  production  varie  du  volume  d'un  grain  de 
chenevis  a  celui  d'une  amande;  simple  trouvaille  d'autopsie  dans  le 
premier  cas,  elle  est  le  substratum  anatomique  d'une  paraplegic  dans 
le  second.  Le  tubercule  solitaire  siege,  soit  dans  la  substance  blanche^ 
soit  dans  la  substance  grise  ;  il  se  rencontre  de  preference  au  niveau 
des  renflements;  il  a,  sur  une  coupe  transversale,  une  forme  irregu- 
lierement  arrondie;  dans  son  ensemble,  il  constitue  une  tumeur 

(1)  Charcot,  (Euvres  completes,  t.  II,  p.  103. 

(2)  ToucHE,  Thomas  ct  Lortat-Jacob,  Des  troubles  radiculaires  de  la  sensibilite  et 
des  nevromes  de  regeneration  au  cours  du  mat  de  Pott  {Rev.  neuroL,  1901). 
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allongee  suivant  I'axe  de  la  moelle.  Lorsqu'il  est  petit,  il  forme  ime 
masse  blanc  grisatre,  adherente  au  tissu  medullaire ;  a  ce  stade,  il 
est  forme  uniqiiement  par  un  amas  de  cellules  lymphoides,  qui  ecarte 
, .  les  elements  nerveux  plus  qu'il 

ne  les  detruit:  ses  limites  sont 
assez  nettes.  Lorsque  le  tuber- 
cule  evolue,  son  centre  se 
caseifie  et  pent  se  ramollir;  il 
se  forme  autour  du  foyer  ca- 
seeux  une  couronne  de  cellules 
geantes,  et  I'aspect  devient 
semblable  a  celui  des  gros  tu- 
bercules  du  cerveau  ou  de  la 
protuberance;  dans  ce  cas,  la 
moelle  est  tres  deformee,  le 
tissu  medullaire  est  detruit  par 
compression  et  il  existe  sou- 
vent  une  zone  de  ramollisse- 
ment  tout  autour.  Parfois  I'evo- 
calcification. 


Fig.  203.  —  Tubcrcule  solitaire  dc  la  moelle.  Coupe 
ail  niveau  de  la  qiiatriemo  lombaire. 

L'hemialrophic  de  la  moelle  et  la  sclerose 
du  fjisceau  pyramidnl  a  gauche  sont  causees 
par  une  hemiseclion  de  la  moelle  dorsale  supe- 
ricure  (laeme  cas  que  fig.  57  a  61). 

lution  du  tubcrcule  aboutit  a  la 


LESIONS  DU  SYSTEME  NERVEUX  CENTRAL  DANS  LA  LEPHE  (1) 

Ces  lesions  sont  de  deux  ordres  :  les  unes  resultent  de  la  presence 
de  bacilles  dans  les  tissus  {lesions  inflammatoires)^  les  autres  sont  la 
consequence  indirecte  de  Taction  des  bacilles  [lesions  degeneralives). 

Lesions  inflammatoires.  —  Les  bacilles  de  Hansen  penetrent  dans 
le  systeme  nerveux  central  par  voie  de  nevrite  ascendante,  au  cours 
de  la  lepre  anesthesique ;  Soudakewitch,  puis  Babes  et  Kalindero  ont 
montre  qu'ils  existent  frequemment  dans  les  ganglions  rachidiens  et 
dans  le  ganglion  de  Gasser;  de  la,  ils  remontent  dans  les  racines  et 
dans  la  moelle,  ou  ils  sont  deja  moins  frequents ;  on  en  a  trouve  aussi 
dans  I'encephale,  ou  ils  sont  encore  plus  rares. 

Dans  les  ganglions  rachidiens,  les  bacilles  siegent  surtout  dans 

(1)  Daniellsen  et  Roeck,  Traite  de  la  Spedalsked.  Paris,  1848.  —  Soudakewitch, 
Beitrdge  zur  path.  Anat.  der  Lepra  (Zieglers  Beitrdge,  iSSl).  —  A.  Gombault,  Maladie 
de  Morvan,  sijrbigomyelie  et  lepre  {Rev.  neur.,  1893).  —  Rabes,  Ueber  die  Histol.  der 
Lepra  {mil  besonderer  Berucksichtigung  des  Nervensg stems)  {Leprahonferenz.  Rerlin, 
1897).  —  Kalindero,  ibid.  —  Schlesinger,  Pathogenese  und  path.  Anat.  der  Sijringo- 
mxjelie  (W.  med.  Wochenschr.,  1897).  —  P.  Marie  et  Jeanselme,  Rev.  7ieur.,  1898. 
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rinterieur  des  cellules  nerveuses;  on  en  trouve,  en  outre,  quelques 
rares  colonies  dans  le  lissu  conjonctif  environnant.  Dans  la  cellule 
attelnte,  les  bacilles  se  rencontrent  surtout  au  milieu  de  I'amas  pig- 
mentaire,  dont  les  granulations  disparaissent  progressivement  en 
laissant  apres  elles  des  vacuoles  qui  contiennent  les  bacilles. 

Le  reste  de  la  cellule  peut  etre  sain,  ou  bien  il  existe  des  lesions 
plus  ou  moins  graves  de  la  chromatine,  du  noyau  et  des  nucleoles, 
qui  peuvent  meme  disparaitre.  Les  bacilles  peuvent,  dans  certaines 
cellules  pen  alterees,  presenter  des  modifications  de  forme  qui  semblent 
indiquer  qu'ils sont  en  voie  de  destruction;  les  cellules  nerveuses  joui- 
raient,  par  consequent,  de  proprietes  phagocytaires  a  I'egard  des  bacilles 
de  la  lepre  (Soudakewitch). 

Les  ganglions  ainsi  envahis  par  le  bacille  lepreux  peuvent  avoir 
garde  I'aspect  macroscopique  normal,  ou  bien  ils  sont  epaissis  et  pre- 
senlent  des  lesions  de  sclerose  conjonctive. 

Dans  la  moelle,  les  bacilles  sont  rares  et  difficiles  a  mettre  en 
evidence.  lis  siegent  dans  les  cellules  nerveuses  motrices  et  y  deter- 
minent  les  memos  lesions  que  dans  les  ganglions.  Hors  des  cellules, 
on  en  trouve  surtout  dans  le  tissu  periependymaire.  Dans  le  cerveau 
les  bacilles  lepreux  sont  encore  plus  rares  et  plus  difficiles  a  mettre 
en  evidence  que  dans  la  moelle. 

La  reaction  du  tissu  meduUaire  a  I'invasion  bacillaire  n'est  pas 
exactement  connue  a  Theure  actuelle.  11  semble  qu'elle  soit  tres 
minime  dans  la  plupart  des  cas.  Le  leprome  de  la  moelle  parait,  en 
effet,  etre  une  rarete,  par  comparaison  avec  le  leprome  des  nerfs 
peripheriques. 

La  syringomyelic  n'en  est  certainement  pas  une  forme,  comme 
certains  auteurs  Font  pretendu  ;  en  effet,  d'une  part,  on  ne  trouve  pas 
cette  lesion  dans  les  autopsies  de  lepreux  (Hansen)  el,  d'autre  part,  le 
bacille  de  la  lepre  n'existe  pas  dans  la  syringomyelic. 

Seul,  Pestana-Bettencourt  a  rencontre  des  bacilles  lepreux  dans  la 
moelle  d'un  syringomyelique,  mais  son  observation,  suivant  Schlesin- 
ger,  n'est  pas  a  I'abri  de  toute  contestation.  L'independance  de  la 
syringomyelic  vulgaire  et  de  la  lepre  est  done  actuellement  un  fait 
bienetabli;  cela  ne  signifie  pas,  d'ailleurs,  qu'il  ne  puisse  se  deve- 
lopper  dans  la  moelle  des  cavites,  sous  I'influence  du  bacille  de 
Hansen,  mais  ces  cavites,  extremement  rares,  n'ont  rien  de  commun 
avec  la  syringomyelic,  telle  que  nous  la  decrirons  plus  loin. 

Danielssen  et  Boeck,  les  premiers,  ont  decrit  dans  la  lepre  des 
lesions  de  sclerose  et  de  meningite.  Suivant  ces  auteurs,  la  moelle 
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peut  presenter  iine  consistance  plus  dense,  avec  une  atrophie  parfois 
considerable;  la  substance  grise  a  un  aspect  jaune  sale  et  les  cellules 
sont  rareliees.  Dans  I'encephale,  surtout  au  niveau  des  nerfs  craniens, 
il  peut  exisler  des  exsudats  meningitiques;  ces  memes  exsudats  peuvent 
se  renconlrer  au  niveau  de  la  parlie  posterieure  de  la  moelle. 

Steudner,  Neumann  ont  decrit  des  alterations  coUoides  des  vais- 
seaux  de  la  substance  grise,  surtout  des  cornes  posterieures. 

Langhans  a  vu,  dans  un  cas,  des  foyers  de  ramollissement  des 
cornes  posterieures  et  des  colonnes  de  Clarke;  la  substance  medul- 
laire  entourant  les  foyers  etait  infiltree  de  cellules  embryonnaires, 
comme  dans  la  myelite;  il  existaitune  sclerose  des  cordons  posterieurs. 

Tschiriew  a  decrit  des  hemorragies  capillaires,  des  epaississements 
des  gaines  lymphatiques,  des  lesions  de  la  substance  grise;  mais  ses 
descriptions  sont  pen  convaincantes. 

Lesions  degeneratives.  —  Ces  lesions,  signalees  par  Looft,  ont  ete 
decrites  minutieusement  par  P.  Marie  et  Jeanselme;  leur  aspect  est 
tres  caracteristique ;  sans  etre  constantes,  elles  semblent  elre  beau- 
coup  plus  frequentes  que  les  lesions  precedentes;  elles  n'ont  aucun 
caractere  inflammatoire ;  aussi  P.  Marie  les  range-t-il  a  cole  des  lesions 
toxiques  de  la  moelle;  pour  nous,  elle  tiennent  dans  la  lepre  la  place 
devolue  a  la  degeneration  tabetique  dans  la  syphilis. 

Les  degenerations  occupent  les  cordons  posterieurs;  a  la  region 
sacree,  elles  siegent  dans  les  deux  tiers  posterieurs  de  ces  cordons, 
du  bord  interne  des  cornes  posterieures  a  la  zone  d'entree  des  racines ; 
le  triangle  de  Gombault  et  Philippe  est  sain.  A  la  region  lombaire 
inferieure,  la  zone  d'entree  des  racines,  avec  une  mince  bande  le  long 
du  sillon  posterieur,  se  trouve  etre  le  seul  point  des  cordons  poste- 
rieurs reste  normal.  A  la  region  lombaire  superieure  on  voit,  des 
parties  laterales  du  cordon  de  GoU  sclerose,  un  pen  avant  son  extre- 
mite  posterieure,  naitre  de  chaque  cote  un  eperon  tres  mince  de  dege- 
neration qui  se  dirige  en  dehors,  vers  la  zone  d'entree  de  la  racine 
posterieure  dans  la  moelle;  cet  eperon  de  degeneration  est  separe 
du  bord  posterieur  de  la  moelle  par  une  mince  bande  de  tissu 
sain.  Au-dessus  de  la  region  lombaire,  la  degeneration  se  cantonne 
dans  le  cordon  de  Goll;  dans  les  regions  dorsales  moyenne  et  supe- 
rieure, il  apparait,  outre  cette  degeneration  du  cordon  de  Goll,  un 
petit  foyer  de  degeneration,  situe  dans  le  triangle  cornu-marginal. 
Dans  la  region  cervicale,  le  foyer  de  degeneration  lateral  devient  plus 
important  et  forme,  dans  le  cordon  de  Burdach,  un  gros  croissant, 
dont  I'extremite  anterieure  prend  naissance  au  voisinage  de  la  com- 
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missure  posterieure,  tandis  que  I'extremite  posterieure  occupe  le 
triangle  cornu-marginal. 

Les  zones  de  Lissauer  sont  intacles  et  le  reticulum  nerveux  des 
colonnes  de  Clarke  moins  altere  que  dans  le  tabes.  Les  racines  hors 
de  la  moelle  sont  saines  ou  pen  allerees. 

Ces  lesions,  qui  s'observent  non  pas  toujours,  mais  assez  frequem- 
ment,  semble-t-il,  dans  la  lepre,  presentent  une  physionomie  tout  a 
fait  speciale;  suivant  P.  Marie,  elles  permettraient  de  faire  presque  a 
coup  SLir  le  diagnostic  retrospectif  de  lepre. 

Quelle  est  la  pathogenic  de  ces  degenerations?  P.  Marie  et  Jean- 
selme,  s'appuyant  sur  I'opposition  qui,  suivant  eux,  existerait  sur 
presque  tous  les  points  entre  les  lesions  de  la  lepre  et  celles  du  tabes, 
affection  radiculaire,  admettent  que  dans  la  lepre  ce  sont  les  fibres 
endogenes  qui  sont  atteintes.  Cette  assertion  est  tr6s  discutable,  pour 
les  raisons  que  nous  allons  enumerer  :  1°  une  lesion  aussi  etendue 
des  cordons  posterieurs  atteint  forcement  les  racines,  car  les  terri- 
toires  endogenes  sont  extremement  restreints,  le  cordon  de  Goll,  en 
parliculier,  ne  contient  que  des  fibres  radiculaires,  a  part  quelques 
rares  fibres  endogenes  fines  (voir  p.  144);  2°  Fintegrite  relative  de  la 
portion  extramedullaire  des  racines  ne  prouve  nullement  la  nature 
endogene  des  lesions  dans  la  moelle,  car  il  existe  une  incongruence 
(P.  Marie)  manifesto  entre  les  lesions  des  portions  intra  et  extramedul- 
laires  des  racines  dans  un  grand  nombre  de  cas  de  lesions  de  I'appa- 
reil  radiculaire  posterieur ;  3°  rintegrile  des  zones  de  Lissauer  se 
retrouve  dans  le  tabes  incipiens  (Lissauer)  et  dans  les  degenerations 
de  la  queue  de  cheval,  ce  qui  montre  que  ces  zones  sont  endogenes; 
4°  le  peu  d'alteration  des  fibres  du  reticulum  des  colonnes  de  Clarke 
prouve  seulement  que  les  racines  lombaires  et  dorsales  ne  sont  que 
peu  ou  pas  atteintes,  car  cette  disposition  se  retrouve  dans  les  lesions 
de  la  queue  de  cheval;  5°  la  topographic  des  lesions  de  la  lepre  n'est 
pas,  en  realite,  I'inverse  de  celle  du  tabes  incipiens  vulgaire,  puisque 
toutes  les  zones  endogenes  conservees  dans  le  tabes  a  la  region  sacree, 
le  sont  egalement  dans  la  lepre  (triangle  de  Gombault  et  Philippe,  por- 
tion anterieure  des  cordons  posterieurs);  la  systematisation  des  lesions 
lepreuses  n'est  pas  non  plus  celle  que  I'on  observe  dans  ces  cas  rares 
de  tabes,  ou  la  sclerose  pent  etre  consideree  comme  ayant  une  topo- 
graphic inverse  de  celle  du  tabes  incipiens  vulgaire,  abstraction  faite 
des  zones  endogenes  (voir  fig.  165  et  166).  Par  centre,  la  description 
de  P.  Marie  et  Jeanselme  et  les  figures  qu'ils  ont  donnees  pour  la 
region  sa«iro-lombaire  concordent  d'une  fagon  remarquable  avec  la 
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topographie  des  lesions  de  la  queue  de  cheval  (voir  p.  143  et  fig.  64); 
d'autre  part,  les  lesions  lepreuses  des  regions  dorsale  superieure  et 
cervicale  inferieure  ressemblenl  singulierement  aux  degenerations 
isolees  des  racines  posterieures  de  cette  region. 

De  cette  discussion,  nous  concluons  que  la  degeneration  des  cor- 
dons posterieurs  dans  la  lepre  est  en  realite  une  lesion  radiculaire 
qui  affecte  tous  les  systemes  de  fibres  exogenes  et  qui  se  limite  aux 
racines  sacrees,  dorsales  superieures  et  cervicales  inferieures.  Ces 
lesions  sont  evidemment  le  retentissement  radiculaire  des  alteintes 
portees  sur  les  portions  inferieures  du  neurone  peripherique  et  en  par- 
ticulier  sur  les  ganglions  rachidiens,  telles  que  nous  les  avons  decrites 
plus  haut.  Leur  topographie  segmentaire  resulte  du  mode  d'envahis- 
sement  du  systeme  nerveux  peripherique  et  de  la  repartition  des  lesions 
lepreuses  dans  les  difTerents  nerfs ;  leur  extension  a  tous  les  systemes 
radiculaires,  courts  et  longs,  les  differencie  des  lesions  du  tabes 
incipiens  syphilitique. 


III.  _  LESIONS  DE  LA  MOELLE  DANS  LES  INTOXICATIONS 


Les  poisons  mineraux  ou  vegetaux  peuvent  etre  la  cause  de  lesions 
aigues,  subaigues  ou  chroniques  poriant  sur  Tensemble  du  systeme 
nerveux  central.  A  cette  classe  appartiennent  encore  les  lesions  pro- 
duites  par  les  auto-intoxications  et  par  les  poisons  microbiens  emanes 
de  foyers  situes  en  dehors  de  I'axe  nerveux. 

D'une  faQon  generale,  les  lesions  toxiques,  telles  qu'on  les  observe 
a  I'autopsie  des  sujets  morts  d'une  intoxication  definie,  resultent  de 
facteurs  multiples  et  se  presentent  dans  des  conditions  pathogeniques 
d'autant  plus  complexes  qu'elles  ont  eu  une  evolution  plus  longue ; 
aussi  est-il  souvent  difficile  de  decider  la  part  qui,  dans  I'ensemble 
anatomo-pathologique,  revient  a  I'agent  morbide  principal.  En  effet, 
non  seulement  les  poisons  se  superposent  dans  la  plupart  des  intoxi- 
cations, mais  encore  les  lesions  principales  toxiques  ou  toxi-infec- 
tieuses  sont  souvent  adulterees  par  des  complications  inflammatoires, 
dues  a  des  invasions  microbiennes  qui,  tout  en  restant  habituellement 
au  second  plan,  n'en  modifient  pas  moins  I'aspect  des  tissus.  Aussi 
faut-il  toujours  discuter  la  part  de  I'infection  dans  I'interpretation  des 
lesions  toxiques  subaigues  ou  chroniques. 
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D'autre  part,  qiiand  on  etudie  les  lesions  d'une  affection  nerveuse 
definie,  inflammatoire  ou  degenerative,  il  faut  toujours  songer  aux 
complications  toxiques  possibles,  car  Timmense  majorite  des  malades 
nerveux  succombent  a  des  affections  intercurrentes  capables  de  pro- 
duire  des  alterations  toxi-infectieuses  ou  autotoxiqiies. 

Les  intoxications  produisent  :  des  lesions  degeneratives,  portant 
surtout  sur  les  elements  nerveux  ([ui  peuvent  disparaitre  complete- 
ment,  mais  aussi  sur  les  differentes  cellules  du  tissu  conjonclif 
(endotheliums  vasculaires,  etc.);  2°  des  troubles  circulatoires,  qui  ont 
pour  consequence  des  cedemes  et  des  lesions  congestives  et  hemor- 
ragiques.  La  reaction  inflammatoire  est  reduite  au  minimum  et  semble 
consecutive  aux  lesions  degeneratives.  En  somme,  les  lesions  toxiques 
de  la  moelle  sont  des  myelopathies  a  lesions  preponder antes  des  ele- 
ments nerveux. 

Dans  les  intoxications  aigues,  connues  a  I'heure  actuelle  surtout 
par  I'experimentation,  on  observe  principalement  des  lesions  des 
cellules  nerveuses,  qui  ont  ete  etudiees  tome  II,  page  795. 

Les  intoxications  subaigues  (1)  portent  leurs  ravages  de  prefe- 
rence sur  les  nerfs,  de  telle  sorte  que  I'etude  de  leurs  lesions  meduN 
laires  se  confond  avec  celle  des  lesions  de  la  moelle  au  cours  des 
nevrites  peripheriques.  Les  principales  sont  la  nevrite  diphterique  et 
la  nevrite  alcoolique.  Nous  nous  occuperons  d'abord  des  lesions 
medullaires  qui  s'associent  a  la  polynevrite  alcoolique  (paralysie 
alcoolique  aigueel  subaigue). 

Les  deux  methodes  qui  permettent  le  mieux  d'etudier  ces  lesions 
sont  celles  de  Nissl  et  celle  de  Marchi,  qui  montrent  les  alterations 
des  cellules  et  de  la  myeline.  Les  cellules  sont  plus  ou  moins  atteintes, 
suivant  les  cas;  un  certain  nombre  d'entre  elles  sont  gonflees,  en  voie 
de  chromatolyse  centrale,  et  leur  noyau  est  deplace  vers  la  peripheric, 

(1)  Dejerine,  Recherches  sur  les  lesions  du  systeme  nerveux  dans  la  paralysie  diph- 
terique {Arch,  de  phijs.,  1878).  —  Korsakoff,  De  la  paralysie  alcoolique.  Moscou,  1887, 
—  ScHAEFFER,  Ein  Fall  von  Alcoolparalysie  mil  centralen  Befunde  {Neurol.  Centralbl. 

1889)  .  —  Babinski,  Anatomic  pathologique  des  nevrites  peripheriques  {Gaz.  hebdom., 

1890)  .  —  Thomsen,  Zur  Klinik  u.  palhologischen  Anatomie  der  mulliplen  Alcool-Neu- 
ritis  {Arch.  f.  Psych.,  1890).  —  Hochhaus,  Ueber  diphteritische  Ldhmungen  {Virchow's 
Archiv.,  CXXIV,  1891).  —  Rakmanikoff,  Contribution  d  Veiude  de  la  nevrite  peri- 
pherique  {Rev.  de  med.,  1892).  —  Achard  et  Soupault,  Deux  cas  de  paralysie  alcoolique 
d  forme  aigue  et  generalisee  {Arch,  de  med.  experiment.,  1893).  —  Stcherbak,  Des 
lesions  du  systeme  nerveux  par  le  poison  diphterique  {Rev.  neuroL,  1893).  —  Ballet 
et  DoTiL,  Polynevrite  avec  lesions  medullaires  {Sac.  med.  des  hopit.,  1895). 
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tout  comnie  dans  les  lesions  experinientales  des  nerfs  peripheriqiies 
oil  des  racines  (reaction  a  distance  de  NissH ;  d'autres  presentent  des 
lesions  vacuolaires  et  atrophiques,  qui  sont  vraisemblablement  le 
fait  d'une  atteinte  toxique  directe.  Achard  el  Soupault  ont  signale  des 
phenomenes  de  neuronopliagie  alYectant  les  cellules  alterees. 

Les  tubes  nerveux  paraissent  sains  sur  les  coupes  colorees  par  la 
niethode  de  Weigert-Pal  ou  par  le  carmin.  Le  melange  osmio-bichro- 
malique  de  Marclii  y  decele  des  lesions  lines  de  lamyeline;  tandis 
que  dans  les  conditions  habituelles  les  boules  noires  sont  Ires  dis- 
cretes dans  les  centres  nerveux,  dans  la  polynevrite  elles  sont  abon- 
dantes  et  se  disposent  en  chapelet;  on  en  observe  dans  les  dilTerents 
faisceaux  et  dans  la  substance  grise.  mais  elles  predominent  sur  le 
Irajet  intrameduUaire  des  racines  anterieures  et  posterieures ;  le  trajet 
extrameduUaire  des  fibres  radiculaires  est  beaucoup  moins  atteint. 
La  nevroglie  ne  parait  presenter  que  peu  de  lesions  reactionnelles. 
Les  meninges  molles  de  la  moelle  ne  sont  pas  epaissies.  Les  vais- 
seaux  de  la  moelle  ne  conliennent  dans  leurs  parois  que  de  rares 
lymphocytes,  mais  les  cellules  endoLlieliales  subissent  la  degene- 
rescence  graisseuse  et  il  existe  une  tendance  manifeste  a  la  con- 
gestion vasculaire,  qui  se  traduit  soil  simplemeut  par  la  dilatation 
des  vaisseaux,  soil  par  des  hemorragies  punctiformes,  soil  par  la  pre- 
sence de  pigment  sanguin  dans  les  gaines.  On  a  signale,  dans  les 
parlies  centrales  de  la  moelle,  I'existence  d'exsudats  colloides  qui  se 
relie  sans  doute  a  des  troubles  circulatoires  i  Achard  et  Soupault). 

Les  vaisseaux  du  bulbe  paraissent  plus  atteints  que  ceux  de  la 
moelle  dans  certains  cas;  Achard  et  Soupault  ont  constate  dans  cet 
organeune  accumulation  de  cellules  lymphatiques  autourdescapillaires 
et  menie  de  veritables  foyers  leucocytiques  en  certains  points;  ces  fails 
sont  a  rapprocher  de  la  poliencephalile  superieure,  dont  nous  avons 
signale  phis  haul  les  rapports  avec  Talcoolisme. 

Nous  rappellerons  ici  le  role  qui  parait  etre  joue  par  Talcoolisme 
chronique  dans  revolution  de  la  pachymeningite  hemorragique,  ainsi 
que  Tepaississement  fibreux  des  meninges  molles  de  I'encephale  qui 
a  ete  signale  chez  les  vieux  alcooliques. 

Les  lesions  de  la  moelle  dans  les  cas  de  paralvsie  diphterique  ont 
donne  lieu  a  des  opinions  contradictoires.  Parmi  les  auteurs  qui  ont 
eludie  analomiquement  le  systeme  nerveux  de  I'homme  et  des  ani- 
maux  dans  cette  forme  de  paralysie,  les  uns  n'ont  constate  que  des 
nevrites  peripheriques,  et  encore  ces  nevrites  seraient  elles-memes 


PELLAGKE 


369 


inconstantes  (Babinski,  Hochhaus);  d'autres  ont  observe,  en  plus  des 
nevrites,  des  lesions  de  la  substance  grise  et  des  meninges.  G'est  ainsi 
que  CErtel  a  trouve  a  I'autopsie  des  hemorragies  capillaires  dans  la 
dure-mere  et  des  infiltrations  nucleaires  dans  les  cornes  anterieures; 
Pierret  a  signale  des  plaques  disseminees  de  meningite  spinale  et  de 
la  perinevrite  des  racines  voisines ;  Dejerine  a  observe  des  lesions  des 
cellules  des  cornes  anterieures  qui  deviennent  globuleuses,  une  pro- 
liferation des  noyaux  et  des  fibrilles  de  la  nevroglie,  une  congestion 
vasculaire,  parfois  avec  diapedese,  ou  des  hemorragies  dans  la 
substance  grise,  en  un  mot  un  processus  leger  de  tephromyelite. 

Experimentalement,  Enriquez  et  Hallion  ont  obtenu,  par  injection 
de  toxine  diphterique  chez  des  animaux,  des  lesions  meduUaires 
consistant  en  congestions,  hemorragies  dans  la  substance  grise.  foyers 
de  myelite  siegeant  dans  les  cordons  antero-lateraux  et  empietant  sur 
la  corne  anterieure. 

Les  lesions  des  intoxications  chroniques  sont  encore  tres  mal  con- 
nues.  II  serait  difficile,  en  particulier,  de  tracer,  a  I'heure  actuelle,  le 
tableau  des  alterations  causees  par  le  plomb ;  nous  mentionnerons 
seulement  la  constatation  recemment  faite  par  Mosny  de  lymphocytes 
dans  leliquide  cephalo-rachidien  de  saturnins  (1). 

Si  ce  fait  est  verifie  par  les  recherches  ulterieures,  il  faudra  en 
conclure  que  le  plomb  determine  des  lesions  mesodermiques  qui  se 
rapprochent  anatomiquement  de  celles  des  myelites  infectieuses. 

Nous  possedons  des  documents  plus  precis  sur  les  lesions  de  la 
pellagre  et  de  I'ergotisme  (2). 

La  PELLAGRE  resultc  d'une  intoxication  chronique  par  le  mais  ava- 
rie.  Ses  lesions  medullaires  ont  ete  vues  pour  la  premiere  fois  par 
Bouchard;  elles  ont  ete  etudiees  plus  recemment  par  Tonnini,  Bel- 
mondo,  Gaucher  et  Sergent,  et  surtout  par  Tuczek,  qui  a  public  sur  la 
pellagre  une  monographic  importante  basee  sur  huit  autopsies.  G'est 
ce  dernier  travail  qui  va  nous  servir  plus  particulierement  de  guide. 

Parmi  les  cas  observes  par  Tuczek,  Tun  est  tres  vraisemblablement 

(1)  Mosny  et  Malloizel,  Saturnisme  et  lijmphocytose  rachidienne  {Soc.  de  bioL, 
1904). 

(2)  Bouchard,  Etude  d\matomie  pathologiqiie  sur  un  cas  de  pellagre  {Gaz.  med.^ 
1864).  —  Tonnini,  /  disiurbi  spinali  nei  pazU  pellagrosi  {Riv.  sperim.  di  freniatria, 
1883-84).  —  Belmondo,  Alterazioni  del  midollo  spinale  nella  pellagra  {Riv.  sperim.  di 
freniatria,  1889-90).  —  Tuczek,  Klinische  iind  anatomische  Studien  iiber  die  Pellagra. 
Berlin,  1893.  —  P.  Marie,  De  Vorigine  exogene  ou  endogene  des  lesions  des  cordons 
posterieurs  etudiees  comparativement  dans  le  tabes  et  dans  la  pellagre  (Sem.  med.,  1894). 
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Gomplique  de  paralysie  generale,  d'apres  les  details  cliniques  et  ana- 
tomiques  (observation  II) ;  nous  en  ferons  abstraction  dans  ce  qui  suit. 
Dans  les  sept  autres  cas,  les  lesions  constatees  portent  uniquement 


Fig.  204,  —  Lesions  de  la  moelle  dans  la  pellagre  D'apres  Tuczek  (cas  III). 
Sclerose  des  faisceaux  lateraux  et  des  cordons  posterieurs ;  dans  ces  derniers,  la  lesion  porte  sur 
les  systemes  radicul  aires  courts  (bandclette  externe) ;  la  systematisalion  est  done,  dans  ce  cas, 
la  meme  que  celle  du  tabes  incipiens  normal.  En  plus,  sclerose  du  cordon  de  GoU  a  la  region 
cervicale. 

sur  la  moelle;  I'encephale  paraissait  sain  macroscopiquement  et  his- 
tologiquement,  a  part  un  peu  d'ependymite  du  qualrieme  ventricule 
dans  un  cas,  un  leger  epaississement  perivasculaire  de  rarachnoide 
dans  un  deuxieme  cas,  une  augmentation  des  cellules  nevrogliques  de 
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la  substance  blanche  dans  deux  cas,  enfin,  une  pigmentation  assez 
abondante  des  cellules  nerveuses  notee  dans  la  plupart  des  examens. 

Dans  la  moelle,  Tuczek  n'a  pas  trouve  d'alterations  vasculaires  ni 
de  lesions  meningees,  sauf  quelques  plaques  d'arachnilis  calcaire  dans 
un  cas. 


Fig.  205.  —  Lesions  de  la  moelle  dans  la  pellagre.  D'apres  Tuczek  (cas  VI), 
Sclerose  des  fnisceaux  lateraux.  Dans  les  cordons  posleiieurs,  la  Ie>ion  poi te,  au  moins  a  la  region 
lombaire,  sur  les  aysteines  radiculaires  a  long  trajet;  la  syst^matisation  est  done,  dans  ce  cas, 
Vinverse  de  celle  du  tabes  incipiens  normal. 

L'examen  a  I'elat  frais  montre  des  corps  amyloides  nombreux, 
surtout  dans  les  cordons  posterieurs,  et  des  corps  granuleux,  surtout 
dans  les  cordons  lateraux. 

Dans  tons  les  cas  de  Tuczek,  il  existe  une  sclerose  des  cordons 
posterieurs  affectant  une  disposition  variable;  dans  le  renflement 
lombo-sacre,  ces  lesions  sont  nettement  systematisees;  elles  enva- 
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hissent  deux  fois  la  zone  radiculaire  moyenne,  comme  dans  le  tabes 
incipiens  normal,  tandis  que  trois  fois  elles  affectent  la  zone  radicu- 
laire posterieure,  comme  dans  le  tabes  a  systematisation  inverse,  que 
nous  avons  decritplus  haut(voirp.329,fig.l65et166);  enfin,  dans  deux 
observations,  les  cordons  posterieurs  sont  epargnes  a  la  region  lombo- 
sacree.  Dans  les  regions  superieures  de  la  moelle,  la  systematisation 
est  moins  nette ;  les  cordons  de  Goll  sont  toujours  envahis,  meme  dans 
les  cas  ou  les  zones  radiculaires  posterieures  (fibres  radiculaires 
tongues)  sont  saines  a  la  region  lombo-sacree;  dans  les  faisceaux  de 
Burdach,  la  degeneration  forme  des  bandes  assez  regulieres  a  direc- 
tion antero-posterieure.  Les  racines  hors  de  la  moelle  sont  saines. 

Dans  les  cordons  antero-laleraux,  la  degeneration,  qui  existe  dans 
cinq  cas  seulement,  est  marquee  surtout  au  niveau  du  faisceau  pyra- 
midal croise,  mais  elle  s'etend  largement  en  dehors  des  limites  de  ce 
faisceau;  elle  n'est  pas  toujours  regulierement  repartie  sur  toute  la 
hauteur  de  la  moelle  et  pent  n'exister  que  dans  la  region  dorsale. 

A  la  region  cervicale  superieure,  elle  affecte,  dans  deux  cas,  une 
disposition  compliquee;  ces  lesions  n'ont  jamais  ete  suivies  jusqu'au 
bulbe.  Les  faisceaux  pyramidaux  directs  sont  toujours  normaux. 

Les  nerfs  peripheriques  et  les  ganglions  examines  dans  trois  cas 
ont  ete  trouves  sains,  sauf  une  certaine  surcharge  pigmentaire  des 
cellules  ganglionnaires. 

Ces  lesions  degeneratives  des  cordons  de  la  moelle  seraient,  suivant 
P.  Marie,  d'origine  endogene  ;  mais  une  telle  interpretation  ne  cadre 
ni  avec  I'integrite  de  la  substance  grise,  expressement  notee  par  Tuc- 
zek,  sauf  la  surcharge  pigmentaire  des  cellules  (abstraction  faite  de 
^'observation  II),  ni  surtout  avec  les  notions  que  nous  possedons 
actuellement  sur  la  topographie  des  fibres  endogenes. 

En  realite,  si  certaines  fibres  endogenes  sont  atteintes  dans  les 
faisceaux  lateraux,  ce  qui  ne  pent  d'ailleurs  pas  etre  demontre,  la 
topographie  des  lesions  des  cordons  posterieurs  estnettement  radicu- 
laire. Dans  la  region  lombo-sacree,  I'election  se  fait  tantot  sur  les 
fibres  courtes,  comme  dans  le  tabes  systematise  ordinaire,  tantot  sur 
les  fibres  tongues;  mais,  meme  dansle  premier  cas,  les  fibres  tongues, 
epargnees  dans  la  region  lombo-sacree,  sont  atteintes  dans  la  region 
cervicale,  puisque  les  cordons  de  Goll  sont  toujours  pris. 

Les  fibres  des  cordons  posterieurs  peuvent  done  n'etre  atteintes 
que  sur  une  partie  de  leur  trajet.  Nous  avons  vu  qu'il  en  est  de  meme 
pour  les  lesions  des  cordons  lateraux.  Cette  tendance  a  la  repartition 
fragmentaire  des  lesions  degeneratives  sur  le  trajet  des  faisceaux  est 
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une  particularite  qui  donne  aux  alterations  de  la  pellagre  un  aspect 
special  et  qui  les  distingue  nettement  du  tabes. 

Dans  rERG0TiS3iE  (1),  que  nous  connaissons  surtout  par  les  quatre 
observations  anatomo-cliniques  de  Tuczek,  les  lesions  medullaires 
consistent  en  une  sclerose  des  cordons  posterieurs  qui  affecte  exacte- 
ment  la  systematisation  du  tabes  incipiens  normal,  c'est-a-dire  qui 
occupe  la  bandelette  externe  et  qui  respecte  presque  completement  le 
cordon  de  Goll.  Le  reticulum  des  colonnes  de  Clarke  est  atteint.  L'affec- 
tion  parait  avoir  une  marche  rapide,  car  il  existe  de  nombreux  corps 
granuleux  autour  des  vaisseaux;  dans  un  cas,  I'aspect  est  celui  de  la 
degenerescence  grise  typique.  Suivant  Tuczek,  les  cas  qu'il  a  observes 
represenlent  les  «  differentes  etapes  d'une  affection  des  cordons  qui 
ne  se  distingue  de  la  sclerose  typique  des  cordons  posterieurs  par 
rien,  si  ce  n'est  par  son  developpement  aigu  et,  en  consequence,  par 
le  manque  de  ralatinement.  » 

Du  cote  de  Tencephale,  Tuczek  n'a  observe  que  des  lesions  peu 
considerables,  eu  egard  a  Timportance  des  symptomes.  II  note  que  les 
elements  nerveux  ne  semblent  pas  atteints;  il  existe  de  la  congestion 
de  I'ecorce  et  des  meninges;  les  parois  des  vaisseaux  sont  en  degene- 
rescence graisseuse,  et  il  existerait  des  corps  granuleux  dans  le  tissu 
mais  cette  derniere  constatation  nous  parait  douteuse  en  raison  : 
1°  de  I'integrite  des  elements  nerveux,  2"  de  la  facilite  avec  laquelle  on 
pent  confondre,  dans  I'ecorce  cerebrate,  certains  elements  graisseux 
ou  pigmentes  (cellules  endotheliales  perivasculaires  et  cellules  nevro- 
gliques)  avec  les  corps  granuleux  veritables. 

LESIONS  DE  LA  MOELLE  DANS  l'ANEMIE  PERNICIEUSE  ET  DANS 
DIVERSES  AFFECTIONS  CACHECTISANTES  (2) 

On  peut  observer  dans  I'anemie  pernicieuse  progressive  et,  d'une 
fagon  generate,  dans  tous  les  etats  anemiques  graves,  quelle  que  soit 
leur  cause,  des  lesions  du  systeme  nerveux  central,  qui  ont  ete 

(1)  Tuczek,  Ueber  die  Verdnclerungen  im  Cent ralnervensy stem,  speciell  in  den  flin- 
terstidngen  des  Ruckenmarhs  bet  Ergotismus  (Arch.  f.  Psych.,  XIII,  1882).  Ueber  die 
bleibenden  Folgen  des  Ergotismus  fur  das  Centralnervensyslem  {Ibid.,  XVUI,  1887). 

(2)  SCHULTZE,  Ueber  das  Vorkommen  gequellener  Axencylinder  im  Ruckenmarke 
{Neurol.  Centralbl.,  1884).  —  Leichtenstern,  Ueber  progressive  perniciose  Andmie  bei 
Tabeskranken  {D.  med.  Wochenschr.,  1884).  —  Lichtheim,  Vehandl.  des  Kongresses  /. 
inn.  Med.y  1887.  —  Minnfgh,  Zur  Kenntnis  der  im  Verlauf  der  pernicidsen  Andmie 
beobachteten  Spinalerkrankungen  {Zeitschr.  /'.  klin.  Med.,  1892-93).  —  ^omE,Beitrag 
zur  Kenntnis  der  im  Verlauf  der  pernicidsen  Andmie  beobachteten  spiiialen  Erkran- 
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sigiialees  pour  la  premiere  fois  par  Lichtheim  en  1887  ;  depuis  lors,  ces 
lesions  ont  fait  I'objet  d'un  tres  grand  nombre  de  travaux,  parmi  les- 
quels  il  faut  citer  particulierement  ceux  de  Minnich,  de  Nonne,  de 
Petren,  de  J.  Taylor.  En  France,  cette  question  a  ete  etudiee  par 
Lenoble  et  par  Dejerine  et  Thomas. 

La  frequence  relative  des  lesions  medullaires  dans  I'anemie  perni- 
cieuse  est  grande,  puisque  sur  trente  cas  de  cette  affection  Minnich 
les  arencontrees  vingt-trois  fois. 

La  nature  des  lesions  est  variable  suivant  les  cas;  nous  diviserons 
les  observations  publiees  en  trois  categories  principales. 

1°  Dans  un  certain  nombre  de  cas,  on  trouve  signalees  des  lesions 
tres  etendues  des  cordons  antero-lateraux  et  des  cordons  posterieurs, 
qui  rappellent  singulierement  celles  de  la  subacute  combined  degenera- 
tion of  the  spinal  cord  de  R.  Russell,  Batten  et  Collier,  affection  qui 
s'accompagne  habituellement  d' anemie  (voir  p.  26"2).  Taylor,  en  parti- 
culier,  a  public  deux  observations  ou  il  existait  une  degeneration 
marginale  assez  etendue  de  la  moelle,  allant  jusque  dans  la  region 
des  faisceaux  pyramidaux  croises;  dans  les  cordons  posterieurs,  une 
sclerose  tres  intense  occupait  une  large  zone  de  chaque  cote  du 
septum  median;  dans  la  region  lombaire,  la  sclerose  etait  moins 
nette  et  limitee  aux  cordons  lateraux  et  posterieurs.  Si  Ton  compare 
cette  description  aux  figures  de  la  these  de  Grouzon,  qui  representent 
les  lesions  de  la  subacute  combined  degeneration,  on  constate  une 
identite  absolue  de  topographic.  II  est  done  probable  que  certaines 
observations  de  lesions  anemiques  de  la  moelle  doivent  etre  ratta- 
chees  a  la  subacute  combined  degeneration  des  auteurs  anglais,  dont 
nous  avons  signale  plus  haul  les  parentes  avec  la  sclerose  en  plaques ; 
dans  cette  categoric  de  faits,  il  est  probable  que  les  lesions  medul- 
laires ne  sont  pas  causees  par  les  lesions  sanguines,  mais  que  les 
unes  et  les  autres  sont  sous  la  dependance  d'un  facteur  commun;  en 
effet,  les  troubles  nerveux  peuvent  preceder  les  manifestations  ane- 
miques, et  ces  dernieres  peuvent  meme  manquer. 

2<*  Dans  d'autres  cas,  les  lesions  se  presentent]  sous  I'aspect  de 
degenerations,  plus  ou  moins  nettement  systematisees,  des  cordons 

kungen  {Arch.  f.  Psych.,  1893).  Weitere  Beitrdge  zur  Kennlniss  der  im  Verlaufe 
letaler  Andmien  heohachleten  Spinalerhrankungen  (D.  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,  VI, 
1895).  —  Petren,  Akadem.  Ahhandlungen.  Stockholm,  1895.  —  Lenoble,  Contribution 
d  Vetude  des  lesions  medu llaires  dans  ranemie  pernicieuse  progressive  protopathique 
(Rev.  de  med.,  1897).  —  Dejerine  et  Thomas,  Cinquanlenaire  de  la  Soc.  de  bioL, 
vol.  jubilaire,  1900.  —  Block  et  Hirsghfeld,  Zur  Ke)mt7iis  der  Verdndermigen  im 
Cent rabiervoisy stem  bei  Leukdmie  (Zeitschr.  f.  Klin.  Med.,  1900). 
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posterieurs  et  des  cordons  lateraux;  ces  degenerations  ressemblent 
parfois  suffisamment  au  tabes  pour  meriler  le  nom  de  pseudo-tabee. 


Fig  -207. 


Lesions  hemorragiques  de  la  moelle  dans  rancmie  pernicieiise,  d'apres  Lenoble. 
Fig.  203.  —  Coupe  de  la  region  dorsalc  do  la  mocllo.  Mctliode  de  Wcig'ert-Pal.  a,  foyers  blancs 
degeneres  dans  la  corne  ante'rieure  et  dans  les  cordons  lateraux;   b,   foyers  hemorragiques 
recents. 

Fig.  207.  —  Un  des  foyers  de  la  corne  aiitericure,  a  un  fort  grossi^sement.  Hematoxyline  et 
eosine,  a,  cellules  nerveuses;  b,  vaisseaux  sanguins  a  parois  epaissics;  C,  leucocytes;  d,  heniaties 
en  amas  ou  Isoldes;  e,  cellules  nevrogliqucs ;  le  tout  noye  dans  un  tissu  do  sclerose  nevroglique, 
La  teinte  plus  sombre  indique  la  diffLision  de  I'hemoglobine. 

Leichtenstern  avait  meme  considere  les  malades  de  cette  categorie 
comme  des  tabetiques  vrais  atteinis  d'anemie  pernicieuse. 
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II  est  meme  fort  possible  que,  parmi  les  observations  publiees,  il  y 
ait  des  cas  de  tabes  vrai.  Le  type  pseudo-tabetique  est  certainement  le 
moins  frequent,  car  sur  les  neuf  cas  de  Petren  deux  seulement  s'y 
rapportent.  L'alteration,  habituellement  symetrique,  parait  debuter 
paries  cordons  posterieurs;  elle  predomine  a  la  region  cervicale,  ou 
elle  occupe  les  cordons  de  Goll,  les  zones  radiculaires  moyennes  et  le 
cordon  antero-lateral,  avec  predominance  sur  le  faisceau  pyramidal 
croise;  les  zones  de  Lissauer  sont  intactes ;  les  collaterales  reflexes  et 
le  reseau  de  la  colonne  de  Clarke  sont  legerement  atteints;  les  racines 
bors  de  la  moelle  sont  intactes.  Les  lesions  diminuent  d'intensite 
au-dessous  de  la  region  cervicale.  Dans  les  zones  sclerosees  la  mye- 
line  est  desintegree;  les  cylindraxes  s'alterent  et  disparaissent;  il 
existe  une  reaction  nevroglique  qui  parait  secondaire. 

3°  Dans  la  majorite  des  cas  de  lesions  anemiques  de  la  moelle, 
I'alteration  est  constituee  par  de  petits  foyers  de  myelite  (Nonne)  ou 
par  des  hemorragies  multiples,  qui  atteignent  parfois  un  volume  con- 
siderable, comma  dans  I'observation  de  Feichmiiller  (cite  par  Lenoble), 
mais  qui,  le  plus  souvent,  sont  capillaires  et  punctiformes. 

Les  foyers  myelitiques  et  hemorragiques  peuvent  coexister  ou  se 
rencontrer  independamment  les  uns  des  autres;  ils  sont  dissemines 
irregulierement  dans  toutes  les  regions  des  substances  blanche  et 
grise ;  ils  existent  aussi  dans  le  bulbe.  Les  foyers  hemorragiques 
contiennent  un  grand  nombre  de  corps  granuleux  et  du  sang  a 
divers  stades  de  la  resorption:  a  leur  niveau,  lamyeline est fragmentee 
et  resorbee,  les  cylindraxes  sont  gonfles  au  debut,  puis  atrophies  ou 
detruils;  la  nevroglie  prolifere. 

Les  foyers  myelitiques  decrits  par  Nonne  sont  caracterises  exclu- 
sivement  par  des  alterations  des  cylindraxes,  qui  gonflent,  puis  se 
detruisent;  il  n'existe  pas  de  reaction  nevroglique  a  leur  niveau  et  ils 
ne  contiennent  pas  de  corps  granuleux. 

Ces  difTerents  foyers  sont  en  relation  intime  avec  les  vaisseaux,  qui 
ont  leurs  parois  le  plus  souvent  epaissies  et  hyalines  ;  leur  calibre 
parait  moniliforme  lorsqu'ils  sont  coupes  en  long  (Lenoble);  il  peut 
etre  compl^tement  oblitere.  Les  symptomes  sont  habituellement  nuls. 

De  pareils  foyers  myelitiques  et  hemorragiques  ont  ete  signales 
egalement  dans  la  leucemie  (1)  et  dans  la  septicemic  (Nonne).  II  est 

(1)  Outre  ces  lesions,  qui  peuvent  etre  considerees  comme  toxii|ues,  il  existe,  dans 
la  leucemie,  des  lesions  specifiques  des  centres  nerveux ;  les  lymphomes  siegent  sur- 
tout  dans  le  cerveaw  (Benda),  ou  dans  les  Iroiics  des  nerfs  craniens  (Eisenlohr,  May, 
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vraisemblable  qii'il  faut  encore  rapprocher  des  foyers  myelitiques  de 
Nonne  Talteration  decrite  par  Schultze  dans  la  nephrite  interstitielle. 
etaussi  dans  un  cas  de  leucemie,  ct  qui  consiste  dans  un  gonflement 
enorme  de  cylindraxes  isoles  ou  reunis  par  petits  groupes,  sans 
reaction  des  tissus  environnants. 

Outre  ces  differents  types  de  lesions,  encore  mal  delimites,  il  faut 
signaler  les  etats  cedemateux  de  la  moelle  qui  peuvent  coexisler  avec 
certaines  d'entre  elies  et  qui  ont  ete  decrits  par  Minnich,  non  seule- 
ment  dans  I'anemie  pernicieuse,  mais  encore  dans  la  leucemie,  I'iclere 
chronique,  la  nephrite  chronique,  la  cachexie  cancereuse.  Cette  alte- 
ration consiste  dans  un  gonflement  de  tons  les  elements  nerveux  et 
nevrogliques,  avec  exsudals  autour  des  vaisseaux  centraux  et  autour 
du  canal  ependymaire ;  il  ne  se  forme  pas  de  corps  granuleux.  Les 
cordons  posterieurs  sont  un  lieu  de  predilection  pour  cette  lesion, 
mais  elle  peut  egalement  exister  parlout  ailleurs.  Suivanl  Petren,  il 
s'agirait  la  d'alterations  agoniques  ou  meme  cadaveriques. 

LESIONS  SENILES  DE  LA  MOELLE  (l) 

Si  Ton  fait  abstraction  des  lesions  infectieuses  ou  toxiques  qui 
peuvent  evoluer  chez  les  vieillards,  des  degenerations  qui  ont  pour 
cause  I'alteration  des  centres  supeiieurs  et  des  reliquals  que  peuvent 
avoir  laisse  les  affections  medullaires  plus  ou  moins  graves  qui  ont 
atteint  le  sujet  pendant  le  cours  de  son  existence,  il  reste  certaines 
alterations  medullaires  qui  doivent  etre  rapporteesa  revolution  senile 
et  aux  lesions  vasculaires  qui  s'y  relient  si  intimement. 

Dans  la  moelle,  comme  dans  tous  les  organes,  I'involution  senile 
est  caracterisee  par  une  diminution  du  volume  total,  par  Tatrophie 
des  elements  nobles  et  par  I'epaississement  des  tissus  de  soutenement 
(nevroglie,  meninges  et  vaisseaux). 

II  en  resulte  I'apparition  d'un  etat  de  sclerose  difl*use  plus  ou 

W.  Miiller) ;  ils  peuvent  egalement  sieger  dans  les  meninges  craniennes  et  comprimer 
I'encepliale  (Birk,  Eichhorst) ;  dans  la  moelle,  ils  sont  plus  rares  (Bloch  ct  Hirschfeld). 
Les  lymphomes  miliaires  de  la  substance  nerveuse  determinent  tres  souvent  Tapparition 
d'hemorragies  cerebrales. 

(1)  Demange,  De  la  contracture  tabetique  progressive  chez  les  vieillards  atheroma- 
teux  {Rev.  de  med.,  1885).  —  Redlich,  Beitrag  uir  Kenntnis  der  pathologischm  Anato- 
mie  der  Paralysis  agitans  iind  deren  Beuehungen  za  gewissen  N erven krankheiten  des 
Greisenalters  {Jahrbucher  f.  Psych.,  XII,  1894).  —  Ketschner,  Zur  pathologischen 
Anatomie  der  Paralysis  agitans,  gleichzeitig  ein  Beitrag  zur  pathologischen  Anatomic 
des  senilen  Nervensy stems  [Zeitschr.  f.  Ileilk.,  XIII). 
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moins  regiilierement  repartie  a  toute  I'etendue  de  Torgane,  mais  pre- 
dominant habituellement  a  la  peripherie  de  la  moelle  et  dans  la  region 
periependymaire.  Les  cordons  posterieurs,  et  particulierement  le 
cordon  de  Goll,  sont  habituellement  plus  atteints  que  les  cordons 
antero-lateraux.  Les  vaisseaux  sont  augmentes  de  nombre;  leurs 
parois  sont  epaisses,  rigides  et  hyalines. 

La  nevroglie  est  epaisse  et  forme  des  travees  etoilees  qui  partent 
des  vaisseaux.  Les  tubes  nerveux  sont  clairsemes,  les  cellules  ner- 
veuses  sont  moins  nombreuses,  plus  petites  et  surchargees  de  pig- 
ment. Les  tissus  contiennent  frequemment  de  grandes  quantites  de 
corps  amyloides. 

L'intensite  de  ces  lesions  est  extremement  variable  d'un  sujet  a 
I'autre,  et  n'est  pas  proportionnelle  a  l'intensite  des  lesions  atheroma- 
teuses  des  vaisseaux  du  reste  du  corps. 

Les  lesions  constatees  dans  la  paralvsie  agitante  sont  de  meme 
nature,  mais  plus  intenses;  suivant  Redlich,  il  existe,  danscette  affec- 
tion, une  endarterite  et  une  periarterite  qui  provoquent  I'apparition 
d'une  sclerose  insulaire  perivasculaire. 

LESIOINS  DE  LA  MOELLE  CONSECUTIVES  AUX  AMPUTATIONS  (1) 

Nous  ne  nous  occuperons  ici  que  des  consequences  eloignees  des 
amputations.  Les  lesions  observees  sont  variables,  suivant  I'impor- 
tance  du  segment  retranche,  I'anciennete  de  I'operation,  I'age  des 
sujets  et  aussi,  vraisemblablement,  suivant  le  mode  de  cicatrisation 
du  moignon  et  l'intensite  des  phenomenes  septiques  dont  la  plaie  a  pu 
etre  le  siege.  Diverses  explications  pathogeniques  ont  ete  proposees 
pour  expliquer  ces  lesions;  les  uns  les  considerent  comme  dues  a  la 
degeneration  wallerienne  de  fibres  tirant  leur  origine  de  cellules  gan- 
glionnaires  peripheriques;  d'autres  veulent  y  voir  une  reaction  des 
neurones  sensitifs  dont  la  branche  peripherique  a  ete  blessee.  P.  Marie 
a  emis  I'hypothese  que  le  facteur  principal  est  une  nevrite  ascendante 
remontant  jusqu'au  ganglion. 

(1)  Friedlaender  lnd  Krause,  Ueber  Verdnderungen  der  Nerven  und  des Ruckenmarhs 
nack  Amputationen  {Fortsclir.  der  Med.,  18516).  —  P.  Marie,  Legons. —  Homen,  Veriin- 
derungen  des  Cetitralnervensystems  nach  Amputationen  {Zieglers  Beitrdge,  VIII,  1890). 
—  Redlich,  Zur  Kennt^ns  der  Buckenmarks  verdnderungen  nach  Amputationen  ifien- 
tralbl.  f.  Nervenheilk.,  XVI,  1893).  —  Switalski,  Les  lesions  de  la  moelle  epiniere  ckez 
les  ampules  (Rev.  neurol,  1901). 
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Quoi  qu'il  en  soil,  on  observe  :  1°  une  atrophic  en  masse  de  tout  le 
cote  interesse  de  la  moelle,  qui  porte  sur  la  substance  blanche  et  sur 
la  substance  grise ;  cette  derniere  n'est  alrophiee  que  dans  la  region 
qui  repond  au  membre  ampute;  2°  des  scleroses  fasciculees  qui 
occupent  les  cordons  posterieurs. 

Dans  la  substance  grise,  c'est  la  corne  posterieure  qui  est  le  plus 
atrophiee,  et  en  particulier  la  colonne  de  Clarke;  la  lesion  porte  sur 
les  fibres  et  sur  les  cellules.  Les  grandes  cellules  de  la  corne  ante- 
rieure  sont  plus  ou  moios  rarefiees. 

Les  lesions  sclereuses  des  cordons  posterieurs  ne  sont  pas  con- 
stantes;  sur  cinq  moelles  examinees,  Switalski  ne  les  a  observees  que 
trois  fois;  elles  occupent  le  trajet  de  faisceaux  radiculaires ;  elles  sont 
remarquables  par  deux  particulariles  :  1"  elles  deviennent  de  plus  en 
plus  apparentes  a  mesure  que  Ton  remonte  vers  la  region  cervicale, 
ou  elles  occupent  le  cordon  de  Goll  (amputation  d'un  membre  infe- 
rieur);  2*  elles  sont  souvent  bilaterales  et  localisees  symetriquement, 
bien  que  notablement  plus  inlenses  du  cote  de  I'amputation. 

La  bilateralite  des  lesions  sclereuses  des  cordons  posterieurs  a  ete 
expliquee  par  I'hypothese  de  fibres  radiculaires  entre-croisees;  mais 
cette  explication  doit  etre  rejetee,  parce  qu'elle  est  contraire  aux 
notions  fournies  par  fetude  des  cas  de  degenerations  radiculaires 
isolees  (1).  D'apres  les  notions  que  nous  possedons  sur  les  nevriles 
ascendantes  etsurlapossibilited'une  infection  meningee  par  les  gaines 
lymphatiques  des  nerfs,  nous  pensons  qu'il  faut  voir  dans  les  degene- 
rations en  question  le  resultat  d'une  infection  ascendante  legere;  I'in- 
flammalion  atteindrait  d'abord  les  nerfs  radiculaires  du  cote  lese, 
puis,  en  empruntanl  la  voie  sous-arachnoidienne ,  les  nerfs  radicu- 
laires les  plus  voisins,  c'est-a-dire  les  symetriques,  qui  seraient  natu- 
rellement  moins  touches  que  les  premiers;  si  cette  hypothese  est 
exacte,  il  existerait  une  certaine  analogic,  au  point  de  vue  pathogeni- 
que,  entre  cette  lesion  et  celle  du  tabes,  abstraction  faite  de  la  voie 
d'entree  et  de  I'agent  morbide  (2). 

(1)  Nous  nous  sommes  recemment  assures  que  lorsque  Ton  arracho,  chez  un  lapin, 
le  nerf  sciatique,  qui  vient  avec  les  ganglions  et  les  raciues  afferentes,  on  n'observe 
aucune  degenerescence  dans  le  cordon  posterieur  oppose  (methode  de  Marchi). 

{"2)  Les  recentes  constatations  de  A.  Leri  (Congi-es  de  Rennes,  in  Rev.  neurol.  1905), 
nous  semblent  pouvoir  etre  invoquees  en  (aveur  de  cette  hypothese.  Get  auteur  a,  en 
effet,  cru  apercevoir  des  reliquats  d'inflammation  meningee  sur  la  moelle  de  certains 
amputes;  or,  nous  savons  que  c'est  principalement  par  le  procede  de  la  nevrite  radicu- 
laire  transverse  que  les  inflammations  meningees  agissent  sur  les  racines  posterieures 
(voir  p.  181  et  suiv.). 
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IV.  —  MYELITES  DEGENERATIVES  PROGRESSIVES 

Dans  cette  classe  tres  importante  de  maladies  chroniques  de  la 
moelle,  la  lesion  porte  primitivement  sur  las  elements  nobles. 

II  semble  que  chaque  element  nerveux  soit  atteint  dans  sa  vitalite 
par  une  cause  morbide  qui  agit  sur  lui  d'une  fagon  continue,  non  pas 
en  blessant  un  point  plus  ou  moins  localise  de  sa  substance,  mais  en 
s'attaquant  au  neurone  dans  son  ensemble.  Le  resultat  est  que,  apres 
avoir  resiste  plus  ou  moins  longtemps  suivant  leurs  aptitudes  indivi- 
duelles,  les  neurones  sucoombent  successivement,  subissent  une  serie 
de  modifications  pathologiques  et  finissent  par  disparaitre. 

Certains  systemes  elementaires  de  fibres,  variables  suivant  I'espece 
nosologique  consideree,  sont  plus  sensibles  que  les  autres  a  Taction 
de  la  cause  morbide,  qui  manifesto  ainsi  des  proprietes  electwes\ 
aussi,  les  lesions  affectent-elles  une  forme  qui  permet  de  les  classer 
parmi  les  degenerations  syst6matiques  'primitives. 

II  faul  remarquer  que  jamais  la  degeneration  ne  se  trouve  limi- 
tee  a  un  systeme  unique,  mais  qu'il  y  a  toujours  un  grand  nombre  de 
systemes  attaques  a  des  degres  divers; ainsi  par  exemple  dans  la  scle- 
rose laterale  amyotrophique,  les  systemes  radiculaires  posterieurs  sont 
seuls  epargnes  completement,  tons  les  systemes  endogenes  de  la 
moelle  sont  atteints  et  parmi  eux  le  systeme  pyramidal  et  le  systeme 
moteur  peripherique  se  distinguent  par  I'intensite  de  leurs  lesions. 

La  nature  de  la  cause  morbide  qui  engendre  les  myelites  degene- 
ratives  progressives  nous  echappe  actuellement  d'une  fa^on  absolue. 
Ces  affections  ont  un  caractere  si  marque  de  fatalite  ineluctable  que 
I'on  pent  se  demander  si  cette  cause  morbide  ne  reside  pas  dans  une 
disposition  congenitale  de  certains  elements  nerveux,  destinee  a  se 
manifester  a  un  age  donne,  independamment  de  toute  cause  exte- 
rieure.  Adler  a  emis  I'hypothese  que  chez  les  individus  atteints  de  ces 
affections  certaines  parties  du  systeme  nerveux  sont  congenitale- 
ment  destinees  a  une  vie  plus  courte  que  le  reste  du  corps  (1). 

La  symetrie  des  lesions  est  presque  parfaite  et  leur  extension  se 
fait  avec  une  regularite  plus  grande  que  dans  toute  autre  affection 
chronique  du  systeme  nerveux. 

(1)  Adler,  Veber  angeborenen  Kurzlebigkeit  einzelnei-  Theile  des  Nervensystems 
{Neurol.  Cenlralbl.,  1901). 
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Tout  element  nerveux  atteint  est  destine  a  disparailre  complete- 
ment  et  Ton  ne  voit  jamais  aucune  trace  de  retrocession  du  processus 
morbide,  ni  aucune  tendance  a  la  regeneration. 

La  nevroglie,  les  vaisseaux  et  les  meninges,  au  moins  dans  les  cas 
les  plus  typiques,  ne  subissent  pas  d'autres  alterations  que  celles 
qui  suivent  necessairement  toute  lesion  des  cellules  ou  des  tubes 
nerveux,  sauf  complication  fortuite;  c'est  la  un  caractere  fort  impor- 
tant de  la  categoric  de  lesions  que  nous  avons  en  vue. 

Enfin,  certaines  de  ces  affections,  telles  que  la  maladie  de  Fried- 
reich, bC  presentent  en  clinique  comme  des  affections  familiales  et 
hereditaires. 

Par  cet  ensemble  de  caracteres  les  myelites  degeneratives  progres- 
sives se  differencient  des  autres  myelites  degeneratives,  par  exemple  des 
myelites  toxiques  etudiees  plus  haut;  elles  se  distinguent  encore  plus 
nettement  des  myelites  inflammatoires,  meme  de  celles  qui  se  tra- 
duisent  habituellement  en  clinique  par  des  symptomes  a  allure  pro- 
gressive (myelite  syphilitique  chronique  aforme  amyotrophique,  tabes). 

Neanmoins,  il  existe  entre  les  myelites  inflammatoires  et  les  mye- 
lites degeneratives  des  points  de  contact  que  nous  avons  eu  soin  de 
signaler  precedemment. 

La  classe  des  myelites  degeneratives  progressives  comprend :  l"*  cer- 
taines degenerations  du  faisceau  pyramidal  sur  la  nature  primitive 
desquelles  I'accord  n'est  pas  encore  fait;  2^*  la  sclerose  laterale  amyo- 
trophique,  qui  est  I'espece  la  mieux  caracterisee  et  la  plus  connue  de 
cette  categoric;  3°  la  poliomyelite  anterieure  chronique  et  les  formes 
subaigues  qui  se  groupent  autour  d'elie;  un  certain  nombre  de 
maladies  familiales  dont  la  principale  est  la  maladie  de  Friedreich. 

SCLEROSE  PRIMITIVE  DES  CORDONS  LATERAUX  (1) 

Ce  n'est  pas  sans  hesitation  que  nous  plagons  ici  cette  affection, 
dont  il  n'existe  que  peu  d'observations  anatomiques,  dues  a  Strumpell 
et  a  Dejerine  et  Sottas;  en  effet,  il  est  vraisemblable,  a  notre  avis,  que 
parmi  les  cas  publics,  certains  ressortissent  a  des  formes  plus  ou 
moins  atypiques  de  sclerose  laterale  amyotrophique  (Striimpell,  cas 

(1)  Strumpell,  Ueber  eine  bestimmteFormder  primdrencombineirtenSystemerkran'- 
kung  des  Ruckenmarks  (Arch.  f.  Psych.,  1886).  —  Uber  einen  Fall  von  primdrer  syste- 
matischer  Degeneration  der  Pyramidenbahnen{D.  Zeitschr.  f.Nervenheilk.,y,\S9i).— 
Die  primdre  Seitenstrangsklerose  [D.  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,  XXVII,  1904.).  —  Deje- 
rine et  Sottas,  Sur  un  cas  de  paraplegie  spasmodique  acquise  par  sclerose  primitive 
des  cordons  laleraux  (Arch,  de  phys,,  1896). 
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Riegel  et  Schweizer),  tandis  que  les  autres  sont  probablement  des 
reliquats  de  myelites  inflammatoires  diffuses,  peut-etre  syphilitiques, 
d'ancienne  date. 

Les  lesions  consistent  dans  une  sclerose  qui  occupe  la  place  des 
faisceaux  pyramidaux  directs  et  croises,  ou  seulement  du  faisceau 
croise,  qui  debute  a  la  region  superieure  de  la  moelle  pour  s'etendre 
jusqu'au  renflement  lombo-sacre,  ou  elle  s'aitenue  progressivenaent; 
cette  sclerose  est  plus  etendue  sur  les  coupes  transversales  que  celle 
du  faisceau  pyramidal  pur.  II  s'ajoute  a  la  lesion  des  faisceaux  des- 
cendants, qui  predomine  a  la  region  dorsale,  une  sclerose  de  tons  les 
faisceaux  ascendants  de  la  moelle  (cordon  de  Goll,  faisceau  cerebel- 
leux  direct,  faisceau  de  Gowers),  qui  fait  son  apparition  a  la  region 
dorsale  superieure  et  n'atteint  tout  son  developpennent  qu'a  la  region 
cervicale. 

La  distribution  des  lesions  est  done  exactement  celle  que  nous 
avons  decrite  et  figuree  plus  haut  dans  la  myelite  syphilitique  chro- 
nique  diffuse  avec  degeneration  predonainante  du  faisceau  pyramidal 
et  du  cordon  de  Goll;  la  seule  difference  est  que  les  lesions  vasculaires 
et  I'atrophie  diffuse  manquent  ici,  suivant  les  auteurs.  Toutefois, 
nous  ferons  remarquer  que,  dans  leur  cas,  Dejerine  et  Sottas  parlent 
d'un  ((  leger  epaississement  de  la  gaine  qui  entoure  les  vaisseaux 
intrameduUaires  »  (chez  un  homme  de  soixante-quatre  ans,  il  est 
vrai),  et  que  les  photographies  de  la  moelle  du  cas  Bremer,  de 
Strumpell,  montrent  une  tres  notable  atrophic  en  masse  de  la  moelle 
avec  deux  taches  sclereuses  dans  la  region  dorsale. 

SCLEROSE  LATERALE  AMYOTROPHIQUE (1) 

La  creation  de  cette  entite  morbide  est  due  tout  entiere  a  Char- 
cot. En  1869,  avec  Joffroy,  en  1871,  avec  Gombault,  il  etudia  le  sub- 
stratum anatomique  de  cette  affection. 

(1)  Charcot  et  Joffroy,  Deux  cas  d'atrophie  musculaire  progressive  avec  lesions  de 
la  substance  grise  et  des  faisceaux  anlero-lateraux  de  la  moelle  epiniere  {Arch,  de 
phys.,  1869).  —  Charcot,  Note  sur  un  cas  de  paralysie  gJosso-laryngee  suivi  d'autopsie 
(ylrc/t.  rfe  1870).  —  DucHENNE  de  Boulogne  et  Joffroy,  De  V atrophic  aigue  et 

chronique  des  cellules  nerveuses  de  la  moelle  et  du  bulbe  rachidien  (Arch,  de  phys. , 
1870).  —  GoMBADLT,  Sclerose  symetrique  des  cordons  lateraux  de  la  moelle  et  des  pyra- 
mides  anterieures  du  bulbe.  Atrophic  des  cellules  des  comes  anterieures  {Gaz.  med., 
1872).  —  Etude  sur  la  sclerose  laterale  amyotropliique.  These  de  Paris,  1877.  —  Ley- 
den,  Ueber  progressive  amyotrophische  Bulbdrparalyse  und  ihre  Beziehungen  m  syme- 
trische  Seitenstrangsklerose  {Arch.  f.  Psych.,  1878).  —  Debove  et  Gombault,  Coritribu- 
tion  a  Vetude  de  la  sclerose  laterale  amyotrophique  {Arch,  dephys.,  1879).  —  Dejerine, 
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Sa  conception  fut  combattue  par  Leyden,  pour  qui  tous  les  cas 
publies  devraient  rentrer  dans  I'atrophie  musculaire  Aran-Duchenne, 
ou  dans  la  paralysie  labio-glosso-laryngee.  Debove  el  Gombaull  appor- 
terent  de  nouveaux  fails  a  I'appui,  et  complelerenl  I'anatomie  patho- 
logique.  Dejerine  monlra  les  rapports  de  la  sclerose  laterale  amyotro- 
phique  avec  la  paralysie  labio-glosso-Iaryngee  primitive  de  Duchenne. 
Florand  a  resume  la  question  dans  sa  these  de  doctorat  (1887). 

La  sclerose  laterale  amyotrophique  frappe  non  seulement  la 
moelle,  mais  encore  le  bulbe  et  le  cerveau. 

Lesions  medullaires.  —  De  toules  les  lesions  centrales  de  la  scle- 
rose laterale  amyotrophique,  celles  de  la  moelle  sont  habituellement 
les  plus  precoces,  les  plus  intenses  et  les  plus  caracteristiques;  elles 
siegent  dans  la  substance  grise  et  dans  les  cordons  antero-lateraux. 

A  I'autopsie,  la  moelle  parait  petite;  les  racines  anterieures  sont 
greles  et  ont  perdu  en  partie  leur  aspect  nacre.  Les  meninges  sont 
saines,  sauf  complication.  Sur  une  coupe  la  substance  grise  parait 
reduite  de  volume,  particulierement  au  niveau  des  cornes  anterieures; 
la  sclerose  du  faisceau  pyramidal  pent  apparaitre  a  I'oeil  nu,  ou  au 
contraire  n'etre  pas  visible.  Si  I'on  ecrase  entre  lame  et  lamelle  un 
fragment  de  lissu  pris  dans  les  cordons  antero-lateraux,  on  constate 
la  presence  d'un  tres  grand  nombre  de  corps  granuleux,  qui  font 
delaut  dans  les  cordons  posterieurs.  Un  fragment  de  corne  anterieure 
traite  de  meme  ne  laisse  pas  apercevoir  les  grandes  cellules  mullipo- 
laires  que  Ton  voit  facilement  a  I'etat  normal. 

Lorsqu'on  etudie  a  un  faible  grossissement  des  coupes  de  moelle 
colorees  par  la  methode  de  Weigert-Pal,  on  est  frappe  tout  d'abord 
par  le  contraste  qui  existe  entre  les  cordons  posterieurs  vivement 
colores  et  les  cordons  antero-lateraux  plus  pales  dans  leur  ensemble. 

Les  faisceaux  pyramidaux  croise  et  direct  sont  toujours  nettement 
plus  leses  que  le  reste  des  cordons  antero-lateraux;  leur  sclerose  est 
d'ailleurs  variable ;  elle  pent  etre  tres  intense  et  ne  respecter  qu'un 
petit  nombre  de  fibres,  mais  habituellement  elle  est  beaucoup  plus 
moderee  que  celle  qui  resulte  de  la  degeneration  consecutive  a  un 
foyer  capsulaire  ou  medullaire. 

Etude  anatomique  et  clinique  sur  la  paralysie  labio-glosso-laryngee  {Arch,  de  phys., 
1883).  —  KojEWNiKOFF,  Cas  de  sclerose  laterale  amyotrophique,  la  degenerescence  des 
faisceaux  pyramidaux  se  propageant  d  travers  tout  Vencephale  {Arch,  de  neuroL,  1883). 
—  Charcot  et  Marie,  Deux  nouveaux  cas  de  sclerose  laterale  amyotrophique  suivis 
d'autopsie  {Arch,  de  neurol.,  1885).—  Muratoff,  Zur  Topographic  der  Bulbar verdnde- 
rungen  bei  Sklerosis  lateralis  amyotrophica  {Neurol.  Centralbl.,  .  —  Sarbo,  Beitrag 
zur  Symptomatologie  uiid  pathologischen  Histologic  der  amyotropliischen  Lateralsklerose 
{D.  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,  \m,  mS), 
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Certains  doutes  se  sont  eleves  sur  la  nature  exacte  des  fibres  dege- 
nerees  dans  le  territoire  du  faisceau  pyramidal,  qui,  ainsi  qu'on  le 
sail,  n'est  pasun  faisceau  pur.  Brissaud  a  suppose  que  ces  fibres  sont 
non  pas  des  fibres  motrices  d'origine  corticale  (fibres  pyramidales 
proprement  dites),  mais  des  fibres  endogenes  melees  a  ces  der- 
nieres;  la  degeneration  de  la  pyramide  bulbaire,  uniquement  for- 
mee  de  fibres  pyramidales,  prouve  que  ce  sont  bien  les  fibres  pyra- 
midales proprement  dites  qui  sont  atteintes. 


Fig.  208.  —  Sclerose  laterale  amyotrophique. 
Coupe  de  la  region  cervicale  de  la  raoelle.  Methode  de  Weigert-Pal. 

La  tache  sclereuse  du  faisceau  pyramidal  croise  est  prolongee  en 
avant  par  une  trainee  qui  contourne  la  corne  anterieure  en  s'amin- 
cissant  progressivement  a  mesure  qu'elle  s'eloigne  du  faisceau  pyra- 
midal; cette  sclerose,  qui  est  moins  marquee  que  celle  du  faisceau 
pyramidal,  mais  plus  intense  que  celle  du  reste  du  cordon  antero- 
lateral, n'a  pas  de  limites  nettes;  elle  reste  a  egale  distance  entre  la 
peripheric  et  la  corne,  separee  de  I'une  comme  de  I'autre  par  un 
espace  qui  egale  environ  sa  propre  epaisseur. 

Les  memes  coupes  permettent  de  constater  que  les  cornes  ante- 
rieures  sont  plus  petites  qu'a  Tetat  normal  et  que  leur  reticulum  mye- 
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Unique  a  en  grande  partie  disparu,  ce  qui  leur  donne  un  aspect  Ires 
pale;  enfin,  les  grandes  cellules  des  cornes  anterieures  sont  presque 
completement  detruites,  au  moins  aux  niveaux  les  plus  alteints. 

Sur  les  coupes  Iraitees  par  la  methode  de  Marchi  on  observe  une 
grande  quantite  de  corps  granuleux  et  de  boules  noires  qui  siegent 
dans  la  substance  grise  et  dans  les  cordons  antero-lateraux,  en  pre- 
dominant au  niveau  des  faisceaux  les  plus  atteints.  Les  cordons  pos- 


4  M'ARMANSKi 

Fig.  209.  —  Sclerose  laterale  amyotrophique. 
Coupe  de  la  region  sacree. 


terieurs  sont  completement  indemnes,  sauf  la  zone  marginale  ante- 
rieure  (fibres  endogenes),  quicontient  des  boules. noires  au  memetitre 
que  les  cordons  antero-lateraux. 

L'etude  des  coupes  colorees  au  carmin,  a  I'hematoxyline  et  par  la 
methode  de  van  Gieson  donne  des  renseignements  qui  viennent  con- 
firmer  ceux  qui  ont  ete  fournis  par  les  methodes  de  Weigert-Pal  et  de 
Marchi.  La  sclerose  nevroglique  s'accuse  par  la  teinte  plus  foncee  que 
prennent  les  coupes  aux  points  leses  de  la  substance  blanche.  Dans  la 
substance  grise,  I'atrophie  des  elements  nobles  pent  laisser  a  sa  suite 
un  tissu  nevroglique  lache,  a  fibres  dissociees,  qui  prend  une  colora- 

CORNIL  ET  RANVIER.  —  nr.  525 
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tion  plus  pale  par  le  carmin.  Ces  coupes  montrent  encore  I'intcgrite 
des  meninges  et  le  peu  d'importance  des  lesions  des  vaisseaux,  qui 
onl  simplement  leurs  parois  legerement  epaissies. 

A  litre  accessoireil  faut  signaler  la  sclerose  possible,  mais  incon- 
stante,  toujours  legere  des  cordons  de  Goll.  L'aspect  de  cette  lesion  n'a 
aucun  rapport  avec  celui  de  la  sclerose  des  autres  faisceaux  blancs; 
il  n'y  a  notamrnent  pas  de  corps  granuleux.  On  constate  cependant, 

sinon  une  disparition,  du  moins 
I       ,  /         une  alteration  des  gaines  de  mye- 
^     ■  ,  line  avec  hyperplasie  du  tissu 

-  -  '^.^  ^  ■^'-^f  interstitiel,  le  cordon  etant  teinte 
'    C"-'"*     •'*  P^^     carmin  d'une  fagon  plus 

"     \  ,  intense  et  se  montrant  plus  clair 

/'    _    >"     .  V  par  la  reaction  de  Weigert.  Cette 

;  ^      .  '  w  '  lesion  a  ete  consideree  comme 

le  resultat  de  la  disparition  de 

-  \.  cellules  cordonnales  (P.  Marie); 

en  realite,  c'est  un  phenomene 
surajoute  imputable  a  la  cachexie 
(Dejerine  et  Thomas). 

/' 

-  Pour  etudier  plus  exactement 

les    lesions  des  cellules  ner- 
veuses,  il  faut   s'adresser  aux 
:j        coupes  colorees  par  la  methode 
Fig.  210.  -  Etat  normal.  de  Nissl,  ct  Ics  ctudicr  a  uu  fort 

Cornes  de  la  moelle  au  niveau  de  la  septieme  grOSSissemCnt.  Ou  COUStatC  qUC 
cervicale.  Disposition  des  cellules  nerveuses  tOUtCS  ICS  CCUulCS  ffraudCS  Ct 
(carmin).  ^ 

petites  ont  subi  une  alteration, 
qui  est  facile  a  etudier  surtout  sur  les  grandes  cellules  motrices  de 
la  corne  anterieure.  Gelles-ci  sont  tres  diminuees  de  nombre ;  celles 
qui  restent  sont  atrophiees,  leurs  prolongements  disparaissent;  leur 
corps  se  rapetisse,  tout  en  conservant  des  grains  chromatophiles ;  a  un 
moment  donne  les  cellules  sont  reduites  a  une  masse  de  pigment 
autour  de  laquelle  est  une  mince  couche  protoplasmique;  le  noyau, 
atrophie  lui-meme,  estsitue  a  cote  de  I'amas  pigmentaire  et  fait  saillie 
a  la  surface  du  corps  cellulaire.  Lorsqu'elle  est  reduite  a  cet  etat 
rudimentaire  la  cellule  motrice  tienttres  peu  de  place;  elleest  devenue 
presque  invisible  a  un  faible  grossissement  et  pourtant  il  est  probable 
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qu'elle  est  encore  en  etat  d'entrelenir  la  vitalile  cle  son  cylindraxe; 
en  effet,  comme  I'avait  remarque  A.  Gombault,  il  y  a  souvent  dispro- 
portion apparente  entre  I'atrophie  des  cellules  nerveuses  des  cornes 
anterieures  et  la  conservation  d'un  nombre  relativement  grand  de 
fibres  dans  les  racines  motrices. 

L'intensite  relative  des  lesions  cellulaires,  qui  comraandent  I'atro- 
phie musculaire,  et  des  lesions 

du  faisceau  pyramidal,    qui        i  W  j  i 

tiennent  sous  leur  dependance         '  y  '     .,-.  /  ' 

la  contracture,  varie  suivant  '  '  I  X-.. 

les  cas;  tantot  la  lesion  de  la  ,  > 

substance  blanche  predomine  - 
et  semble  avoir  ete  la  premiere 
en  date;  tantot  au  contraire 
elle  est  pen  accentuee,  alors 

que  la  lesion  des  cornes  est  a  ,  ^ 

son  maximum.  • 

La  repartition  segmenlaire  : 
des  lesions  est  egalement  va-  J. 
riable.  Le  plus  souvent  le  maxi- 
mum d'intensite  de  I'atrophie 
cellulaire  se  trouve  a  la  region 

cervicale;  c'est  la  que  le  mal  a  .  v  ^ 

debute  pour  s'etendre  progres- 
sivement  aux  regions  sus  et 
sous-jacentes.  Parfois,  au  con- 

.                   \   A'                            '  Fig.  211.  —  Sclerose  laterale  amyotrophique. 

traire,  la  maladie  a  commence  Comes  de  la  moelle  au  niveau  de  la  septiemecer- 

SOUS    les  aspects    d'une    para-  vicale.Atrophie  des  cellules  nerveuses.  Rarefac- 

'                          ^  tion  du  tissu  dans  la  corne  anterieure.  (Garmin.) 

lysie  labio-glosso-laryngee  ;  a 

I'autopsie  on  trouve  une  atrophic  avancee  des  noyaux  moteurs  du 
bulbe,  avec  une  lesion  peu  visible  des  cornes  anterieures  au  renflemenl 
cervical  et  une  sclerose  legere  du  faisceau  pyramidal.  Enfin,  il  arrive 
que  I'atrophie  musculaire  debute  par  les  membres  inferieurs  et  que 
le  maximum  des  lesions  siege  dans  le  renflement  lombo-sacre. 

Lesions  bulbaires.  —  Le  bulbe,  qui  est  toujours  lese  dans  la  scle- 
rose laterale  amyotrophique,  parfois  d'une  faQon  precoce  et  preponde- 
rante  {paralysie  labio-glosso-laryngee),  presente,  comme  la  moelle, 
des  lesions  de  la  substance  blanche  et  des  lesions  nucleaires;  ces 
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lesions  etant  de  meme  nature  que  celles  de  la  moelle,  nous  n'avons  ici 
qu'a  indiquer  leur  topographie. 

Les  lesions  nucleaires  portent  surtout  sur  les  noyaux  moteurs; 
parmi  eux,  le  plus  louche  est  celui  de  I'hypoglosse.  C'est  le  noyau 
principal  de  ce  nerf  qui  seul  est  altere,  tandis  que  son  noyau  acces- 
soire  (noyau  de  Roller)  et  les  grandes  cellules  eparses  le  long  des 
fibres  radiculaires  de  ce  nerf  sont  intactes  (Muratoff).  De  meme,  Talro- 


Fig.  212.  —  Coupe  du  bulbe  a  I'etat  normal. 
XII,  nXII,  filets  radiculaires  et  noyau  de  I'hypoglosse;  n  R,  noyau  de  Roller;  ndNM,  noyau  dorsal 
des  nerfs  niixtes ;  F  S,  faisceau  solitaire.  (Carmin.) 

phie  envahit  le  noyau  moteur  du  trijumeau.  Les  lesions  portent  encore 
sur  le  noyau  du  facial,  les  noyaux  moteurs  des  nerfs  mixtes  (glosso- 
pharyngien,  pneumogastrique,  Muratoff).  Quant  aux  noyaux  des  muscles 
oculaires,  ils  restent  toujours  indemnes. 

Les  lesions  de  la  substance  blanche  sont  essentiellement  consti- 
tuees  par  la  sclerose  des  pyramides  motrices,  qui  est  toujours  beau- 
coup  moins  accentuee  que  celle  du  faisceau  pyramidal  dans  la  moelle 
et  qui  va  en  decroissant  de  bas  en  haut. 

A  cote  de  ces  lesions  fondamentales  on  en  a  signale  d'aulres, 
inconstantes  et  accessoires  ou  douteuses;  telle  est  I'alteration  du 
faisceau  longitudinal  posterieur,  celle  des  fibres  du  raphe  (Muratoff) ; 
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quelques  fibres  du  ruban  de  Reil  participeraient  encore  aux  altera- 
tions (Roth,  Muraloff). 

Au  niveau  de  la  protuberance,  on  trouve,  dans  certains  cas  inais 
non  dans  tous,  des  fibres  alterees  siegeant  a  la  parlie  moyenne  de 
I'etage  inferieur.  Dans  le  pedoncule  cerebral,  les  lesions  sont  encore 
moins  constantes  et  moins  intenses. 

Lesions  ccrebrales.  —  Ges  lesions  ont  ete  decrites  par  Kojewnikoff, 
P.  Marie,  Charcot  et  Marie,  Sarbo.  Elles  consistent  dans  une  alteration 


n.atVM 
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Fig.  213.  —  Coupe  du  bulbe  dans  la  sclerose  lateralc  amyotrophique. 
Disparition  des  cellules  du  noyau  principal  de  I'hypoglosse.  Conservation  du  noyau  de  Roller 
et  du  noyau  dorsal  des  nerfs  mixtes. 

des  fibres  intracerebrales  du  faisceau  pyramidal,  que  Ton  peut  suivre 
par  la  recherche  des  corps  granuleux. 

Suivant  Charcot  et  Marie,  les  grandes  cellules  pyramidales  de 
Tecorce  motrice  sont  en  plus  petit  nombre,  isolees  et  plus  petites  qu'a 
I'etat  normal,  sans  toutefois  que  Ton  observe  de  changements  dans  le 
noyau  et  dans  la  structure  du  protopiasma.  Ces  lesions  ne  sont,  d'ail- 
leurs,  pas  constantes.  P.  Marie  a  observe  la  disparition  des  stries  de 
Baillarger,  ainsi  que  des  deuxieme  et  troisieme  couches  de  Meynert. 
Dans  un  cas  de  Sarbo,  la  lesion  corticate  frappait  surtout  les  fibres 
tangentielles  et  etait  de  date  plus  recente  que  la  lesion  spinale. 
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En  resume,  dans  la  sclerose  laterale  amyotrophique,  les  lesions 
portent  sur  le  faisceau  pyramidal,  dans  toute  son  etendue,  et  elles 
s'accentuent  au  fur  et  a  mesure  que  Ton  descend  a  un  niveau  infe- 
rieur;  dans  le  bulbe,  les  noyaux  moteurs  sont  atteints  d'une  fagon 
presque  exclusive;  enfm,  dans  la  moelle,  il  semble  que  toutes  les  cel- 
lules et  tons  les  systemes  de  fibres  endogenes  subissent,  a  des  degres 
divers,  I'influence  d'une  cause  morbide  dont  Tessence  est  encore  com- 
pletement  ignoree;  seuls,  les  systemes  radiculaires  posterieurs  de  la 
moelle  sont  completement  intacts. 

rOLIOMYELITE  ANTERIEURE  CHRONIQUE  (1) 

Historique.  —  Gruveilhier,  en  1853,  signala  le  premier  I'atrophie 
des  racines  anterieures  dans  un  cas  de  ((  paralysie  musculaire  pro- 
gressive atrophique  >  (2),  et  supposa  qu'il  fallait  chercher  dans  la 
substance  grise  de  la  moelle  le  point  de  depart  de  cette  atrophic. 

Luys,  en  1860,  constata  I'atrophie  des  cellules  des  cornes  ante- 
rieures dans  un  cas  analogue.  Les  travaux  ulterieurs  de  Charcot 
et  Joffroy,  de  Hayem,  de  Charcot  et  Gombault  ont  definitivenient  eta- 
bli  le  rapport  qui  existe  entre  I'atrophie  des  muscles  et  la  disparilion 
des  cellules  des  cornes  anterieures. 

Pendant  de  tongues  annees,  la  destruction  primitive  des  cellules 
motrices  de  la  moelle,  poliomyelite  anterieure  chronique,  fut  conside- 
ree  comme  le  substratum  anatomique  de  I'atrophie  musculaire  pro- 

(1)  Gruveilhier,  Sur  La  paralysie  musculaire  progressive  atrophique  {Arch.  gen.  de 
met/., 1853).  —  Luys,  Atrophic  musculaire  progressive.  Lesions  histologiques  de  la  sub- 
stance grise  de  la  moelle  epiniere  (Gaz.  hebdom.,  1860).  —  Hayem,  Note  sur  un  cas 
d'atrophie  musculaire  progressive  {Arch,  de  phijs.,  1869).  Reclierches  sur  Vanatomie 
pathologique  des  atrophies  musculaires.  Paris,  1877.  —  Charcot  et  Gombault,  Note  sur 
un  cas  d'atrophie  musculaire  progressive  spinale  protopathique  {type  Duchenne-Aran) 
{Arch,  de  phys.,  1875).  —  Gornil  et  Lepine,  Sur  un  cas  de  paralysie  generate  spinale 
anterieure  siiivi  d'autopsie  {Gaz.  med.  de  Paris,  \Slb) .  —  Eisenloer,  Ueber  progressive 
Muskelalrophie  {Neurol.  Centralbl.,  1889).—  Nonne,  Klinische  und  anatomische  Unter- 
suchung  eines  Falles  von  Poliomyelitis  anterior  chronica  {D.  Zeitschr.  f.  Nervenheilk., 
I,  1891).  —  Oppenheim,  Zur  Pathologic  der  chronischen  atrophischen  Spinalldhmungen 
{Arch.  f.  Psych.,  1898).  —  Dutil  et  J.-B.  Charcot,  Note  sur  un  cas  de  poliomyelite 
anterieure  chronique  suivi  d'autopsie  {Soc.  de  biol.  et  Progr.  med.,  1894).  —  J.-B. 
Charcot,  Contribution  a  Vetude  de  I'atrophie  musculaire  progressive  {type  Duchenne- 
Aran).  These  de  Paris,  1895.  —  Dejerine,  Deux  cas  de  poliomyelite  chronique  suivis 
d'autopsie  {Soc.  de  biol.,  1895).  —  Wlad.  IIoth,  Bibliographic  de  I'atrophie  musculaire 
progressive.  Moscou,  A.  Lang,  edit.,  1895. 

(2)  La  moelle  du  saltimbanque  Lccomte,  qui  a  ete  I'objet  de  la  communication  dc 
Gruveilhier,  est  encore  conservce  au  Musee  Dupuytren.  A.  Gombault  en  a  pratique,  il 
y  a  pen  d'annees,  I'examen  histologique  et  a  constate  qu'il  s'agissait  d'un  cas  de  scle- 
rose laterale  amyotrophique  (communication  oraie). 
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gressive  de  I'adulte,  affection  decrite  par  Duchenne  de  Boulogne,  puis 
par  Aran,  et  connue  sous  le  nom  d'amyotrophie  Duchenne-Aran.  Mais 
les  progres  de  la  clinique  et  de  I'anatomie  pathologique  n'ont  pas 
laisse  subsister  dans  son  integrite  cette  espece  nosologique. 

Successivement,  la  sclerose  laterale  amyotrophique,  les  atrophies 
rayopathiques,  la  pachymeningite  cervicale  hypertrophique,  la  syrin- 
gomyelie  furent  dislraites  du  cadre  de  I'atrophie  musculaire  chro- 
nique  progressive.  Nous  avons  vu  plus  haut  que  certaines  myelites 
inflammatoires  chroniques  (syphilis)  peuvent  egalement  etre  la  cause 
d'une  amyolrophie  evoluant  suivant  le  type  Duchenne-Aran.  Le  demem- 
brement  fut  pousse  si  loin  qu'en  1892  P.  Marie,  dans  I'article  du 
Traite  de  medecine  de  Cliarcot-Boiichard,  fut  amene  a  nier  I'existence 
du  type  classique  de  la  poliomyelite  anterieure  chronique,  telle  qu'on 
I'avait  conQue  jusqu'alors. 

Neanrnoins,  plusieurs  observations  probantes  ayant  paru  depuis 
(J.-B.  Charcot  et  Dutil,  Dejerine),  on  admet  generalement,  a  I'heure 
actuelle,  que,  si  Ton  elimine  tons  les  cas  d'amyotrophie  chronique 
qui  resultent  des  processus  divers  enumeres  plus  haut,  il  reste  encore 
une  affection,  tres  rare,  qui  reconnait  pour  cause  une  atrophic  dege- 
nerative primitive  et  progressive  des  cellules  des  cornes  anterieures. 

Description.  —  La  poliomyelite  anterieure  chronique  legitime  est 
caracterisee  par  I'atrophie  et  la  destruction  primitive  des  cellules 
grandes  et  petites  des  cornes  anterieures,  et  par  une  sclerose  nevro- 
glique  consecutive  de  la  substance  grise.  Gomme  dans  toutes  les  mye- 
lites degeneratives  progressives,  les  meninges  sont  saines,  de  meme 
que  les  vaisseaux,  qui  subissent  seulement  les  alterations  sclereuses 
consecutives  a  toute  lesion  parenchymateuse.  Dans  sa  totalite,  la  moelle 
ne  parait  pas  diminuee  de  volume. 

L'atrophie  des  cornes  anterieures  entraine  celle  des  racines  ante- 
rieures, qui  sont  greles,  translucides,  gris  rose  et  dont  les  tubes  sont 
fortement  rarefies. 

Les  lesions  elementaires  de  ia  poliomyelite  anterieure  chronique 
sont  tres  analogues  a  celles  de  la  sclei'ose  laterale  amyotrophique ; 
revolution  de  Tatrophie  cellulaire  et  de  la  sclerose  consecutive  de  la 
substance  grise  est  la  meme,  nous  n'y  reviendrons  pas.  Neanmoins, 
les  deux  affections  different  essentiellement  Tune  de  I'autre  par  les 
caracteres  suivants  :  dans  la  poliomyelite  anterieure,  les  lesions  sont 
limitees  a  la  corne  anterieure,  la  corne  posterieure  et  la  colonne  de 
Clarke  sont  intactes;  le  bulbe  n'est  pas  envahi,  ou  dumoins  il  n'existe 
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aucune  observation  anatomique  probante  de  cette  complication  (Deje- 
rine);  enfin,  I'ecorce  motrice  du  cerveau  et  le  faisceau  pyramidal  ne 
sont  pas  atteints  par  la  maladie. 

L'integrite  du  faisceau  pyramidal  permet,  par  conseiiuent,  de  dis- 
tinguer  immediatement  I'amyotrophic  progressive  de  la  sclerose  late- 
rale  amyotrophique. 

Cela  ne  signifie  pas  que  les  cordons  antero-lateraux  soient  normaux 
dans  la  poliomyelite  chronique;  en  effet,  il  existe,  dans  la  plupart  des 
cas,  une  zone  elroite  de  sclerose  tres  legere  qui  occupe  le  faiaceau 
antero-lateral  en  se  tenant  a  egale  distance  de  la  peripheric  et  de  la 
corne  anterieure,  qu'elle  contourne.  Cette  zone  sclereuse,  qui  est  situee 
au-devant  de  la  place  occupee  par  le  faisceau  pyramidal  et  qui  repro- 
duit  ce  que  Ton  voit  a  cet  endroit  dans  la  sclerose  laterale  amyotro- 
phique, a  ete  signalee  par  J.-B.  Charcot;  elle  resulte  evidemment  de  la 
disparilion  des  fibres  endogenes  de  la  region,  par  suite  de  I'atrophie 
des  cellules  du  cordon  de  la  corne  anterieure. 

On  a  decrit,  sous  le  nom  de  poliomyelite  anterieure  slraigue, 
substratum  anatomique  de  la  paralysie  generate  spinale  subaigue  de 
Duchenne  de  Boulogne,  des  lesions  qui,  suivant  toute  vraisemblance, 
se  rapportent  a  des  processus  myelitiques  divers,  parfois  curables. 
Certaines  des  observations  publiees  (Eisenlohr,  Oppenheim,  Nonne, 
J.-B.  Charcot)  paraissent  ne  guere  differer  de  la  poliomyelite  chro- 
nique que  par  une  evolution  plus  rapide;  dans  I'observation  de 
J.-B.  Charcot,  il  est  note  que  les  arterioles  de  la  moelle,  particuliere- 
ment  celles  deslinees  auxcornes  anterieures,  sont  atteintes  d'arlerio- 
sclerose. 

MALADIE  DE  FRIEDREICH  (1) 

Les  lesions  de  cette  affection  familiale  sont  encore  incompletement 
connues;  nous  ne  savons  pas  a  quoi  attribuer  les  symptomes  bulbo- 
protuberanliels,  car  les  alterations  signalees  jusqu'a  present  ne  portent 

(1)  YRiEunEiCR,  Ueber  Ataxic  mit  besonderer  Berucksichtigung  der  hereditdren  For- 
men  {Virchoivs  Arch.,  LXX,  1877).  —  Letulle  et  Vaquez,  Maladie  de  Friedreich  avec 
autopsie  (Soc.  de  bioL,  1890).  —  Rlocq  et  Marinesco,  Anatomic  pathologique  de  la 
maladie  de  Friedreich  (ibid.).  —  Dejehine  et  Letulle,  Etude  siir  la  maladie  de  Fried- 
reich (Med.  mod.,  1890).  —  Londe,  De  Vhercdo-alaxic  cerebelleuse,  These  de  Paris, 
1895.  —  ViNCELET,  Elude  sur  V anatomic  pathologique  dc  la  maladie  de  Friedreich. 
Thfcse  cle  Paris,  1900.  —  Philippe  et  Oberthur,  Deux  autopsies  de  maladie  de  Fried- 
reich {Rev.  neuroL,  1901).  —  Thomas  el  Roux,  Sur  une  forme  dlieredo- ataxic  cerebel- 
leuse {l\ev.  de  med.,  I'JOl).  —  Dumon,  Contribution  a  Vetude  de  Vanatomie  patholo- 
gique dc  la  maladie  de  Friedreich.  These  de  Lyon,  1902. 
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le  plus  soiivent  que  sur  la  moelle  et  les  nerfs  peripheriques;  pourtant 
on  a  releve  dans  quelques  cas  un  certain  clegre  d'alrophie  du  cer- 
velet.  Pour  les  lesions  de  la  moelle  elles-memes  beaucoup  de  points 
sont  encore  controverses  et  il  parait  exister  des  variantes  d'un  cas  a 
un  autre. 

La  moelle  est  tres  petite;  son  volume  atteinl  a  peine  les  trois 
quarts  ou  meme  les  deux  tiers  du  volume  normal;  parfois  elle  est 
asymetrique  et  cette  disposition  doit  probablemenl  etre  mise  sur  le 
compte  de  la  deviation  cypho-scoliotique  de  la  colonne  vertebrate.  Les 
meninges  sont  saines  le  plus  souvent,  ce  qui  s'accorde  avec  I'absence 
de  lymphocytose  du  liquide  cephalo-rachidien  (Babinski  et  Nageotte 
dans  deux  cas);  neanmoins,  on  a  signale  dans  quelques  autopsies 
un  epaississement  des  meninges,  particulierement  au  niveau  des  cor- 
dons posterieurs  et  on  a  constate  dans  uncas  Texistence,  sur  le  vivant, 
d'une  lymphocytose  intense  du  liquide  cephalo-rachidien  (Barjon  et 
Cade).  Ges  contradictions,  que  nous  relrouverons  a  propos  de  Tetat  des 
vaisseaux,  peuvent  s'expliquer,  a  notre  avis,  soit  par  des  complications 
fortuiles,  soit  par  ce  fait  qu'un  certain  nombre  des  cas  publics  ne  sont 
pas  a  I'abri  de  toute  contestation  au  point  de  vue  du  diagnostic;  on 
trouvc  en  effet  note,  dans  quelques  observations,  que  le  malade  avail 
contracte  la  syphilis,  ou  bien-qu'il  existait  le  signe  de  Robertson,  et  il 
est  vraisemblable  qu'un  certain  nombre  de  cas  de  tabes  syphilitique, 
plus  ou  moins  complique,  ont  ete  consideres  a  tort  comme  des  cas 
de  maladie  de  Friedreich  legitime. 

Les  racines  posterieures  ont  ete  trouvees  saines,  ou  bien  atteintes 
d'une  faQon  irreguliere,  ou  encore  aussi  alterees  que  dans  le  tabes. 

On  a  signale  des  lesions  des  ganglions  rachidiens.  L'etat  des 
nerfs  peripheriques  est  egalement  variable. 

Lesions  des  faisceaux  de  la  moelle. —  Dans  les  cordons  posterieurs 
la  topographic  des  lesions  est  sensiblement  la  meme  que  dans  le 
tabes ;  a  la  region  lombo-sacree  toutes  les  zones  radiculaires  sont  prises ; 
les  zones  endogenes  seules  restent  intactes.  A  la  region  cervicale  le 
cordon  de  GoU  est  le  plus  atteint;  la  lesion  du  cordon  de  Burdach  est 
moins  avancee  et  les  zones  radiculaires  posterieures  sont  relativement 
conservees. 

La  retraction  des  lissus,  au  niveau  des  cordons  posterieurs,  parait 
sensiblement  la  meme  que  dans  le  tabes.  Pour  ce  qui  concernela  zone 
de  Lissauer,  les  avis  sont  partages. 

Dans  les  cordons  antero-lateraux,  le  faisceau  cerebelleux  direct  est 
lese  des  son  origine  a  la  region  dorsale  inferieure ;  il  semble  que 
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cette  lesion  diminue  dans  la  region  inferieure  du  biilbe.  Le  faisceaii  de 
Gowers  estegalement  altere  plus  ou  moins  completement.  Jl  existe  una 
sclerose  tres  marquee  dans  la  region  du  faisceau  pyramidal  croise, 
qui  commence  a  la  region  cervicale  superieure  et  qui  va  en  se  pronon- 
^ant  par  en  has;  des  doutes  se  sont  eleves  sur  la  nature  exacte  des 
fibres  detruiles,  a  cause  de  la  situation  de  la  tache  sclereuse  qui  ne 
semble  pas  s'accoler  a  la  corne  posterieure  aussi  etroitement  qu'elle 
le  fait  dans  I'hemiplegie  (P.  Marie);  neanmoins,  dans  un  cas,  on  a  pu 
suivre  la  lesion  dans  la  pyramide  bulbaire. 


Fig.  214.  —  Maladie  de  Friedreich, 

Coupo  de  la  rci^ion  cervicale  do  la  moelle.  (Methode  de  Weigert-Pal.) 

Dans  la  substance  grise  on  observe  une  atrophic  de  la  corne  pos- 
terieure et  une  destruction  du  reseau  myelinique  de  la  colonne  de 
Clarke,  comme  dans  le  tabes;  mais  ce  qui  differencie  la  lesion  de  la 
colonne  de  Clarke  dans  la  maladie  de  Friedreich,  c'est  qu'en  outre  de 
la  destruction  du  reseau  myelinique  il  existe  une  atrophic  et  une  rare- 
faction des  cellules  nerveuses.  Dans  la  corne  anterieure,  quelques 
auteurs  ont  signale  exceptionnellement  une  lesion  des  grandes  cel- 
lules motrices. 

On  a  note  dans  quelques  cas  des  lesions  periependymaires  dans  la 
moelle  et  une  ependymite  du  plancher  du  quatrieme  ventricule. 

Caracteres  histologiques  de  la  sclerose.  —  Dans  la  maladie  de 
Friedreich  la  sclerose,  et  particulierement  celle  des  cordons  poste- 
rieurs,  presente  des  caracteres  speciaux  qui  permettent  de  la  distin- 
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guer  de  celle  du  labes.  Suivant  Dejerine  et  Letulle,  la  neoformation 
nevroglique  est  plus  abondante,  les  fibres  sont  de  toute  longueur,  se 
groupent  en  faisceaux  et  forment  des  tourbillons  caracteristiques;  le 
processus  consisterait  en  une  sclerose  nevroglique  pure,  independante 
de  toute  lesion  vasculaire,  qui  serait  le  point  de  depart  de  Taffection. 

Cette  maniere  de  voir  a  ete  attaquee  par  Achard  et  par  Weigert 
qui  ont  montre  que  toutes  les  scleroses  de  la  moelle  sont  en  realite 
des  scleroses  nevrogliques.  Suivant  P.  Marie,  les  tourbillons  se  retrou- 


FiG.  215.  —  Maladic  de  Friedreich. 

Coupe  de    la   region  lombaire  de   la  moelle. 


veraient  dans  d'autres  affections  et  seraient  I'indice  de  scleroses 
.  I     anciennes,  surtout  de  scleroses  ayant  evolue  dans  I'enfance. 
'  L'etat  des  vaisseaux  a  ete  I'objet  de  constatations  contradictoires ; 

I  inalteres  pour  les  uns,  ils  ont  ete  trouves  scleroses  par  d'autres  au- 
)      teurs;  nous  avons  indique  plus  haut  a  quelles  causes  nous  attribuons 

ces  divergences. 

A  la  maladie  de  Friedreich  se  rattache  Theredo-ataxie  cerebel- 
LEUSE,  decrite  par  P.  Marie  en  1893.  Cette  affection,  egalement  here- 
ditaire  et  familiale,  est  caracterisee  par  :  1°  une  diminution  de  volume 
du  cervelet  qui  est  tres  variable  et  qui  va  depuis  une  legere  faiblesse 
du  developpement  jusqu'a  I'atrophie  extreme  (voir  p.  165);  2°  une 
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alteration  des  faisceaux  cerebelleux  direct  et  de  Gowers,  ainsi  qu'une 
rarefaction  des  cellules  de  la  colonne  de  Clarke;  3°  une  lesion  des 
cordons  posterieurs,  beaucoup  plus  legere  que  dans  la  maladie  de 
Friedreich,  qui  se  limite  a  la  region  lombaire,  le  cordon  de  GoU  etant 
seul  atteint  a  la  region  cervicale.  Gomme  dans  la  maladie  de  Friedreich 
le  systeme  nerveux  central  est  tres  petit. 

LESIONS  DU  SYSTEME  NERVEUX  CENTRAL  DANS  l'aTROPHIE  CHARCOT-MARIE 
ET  DANS  LA  NEVRITE  INTERSTITIELLE  IlYPERTROPHIQUE  DE  DEJERINE  (1) 

Nous  mentionnerons  brievement  ici  ce  groupe  d'affections,  qui  res- 
sortit  plutot  aux  lesions  des  nerfs  peripheriques  et  dont  la  place 
nosologique  n'est  pas  actuellement  bien  definie. 

En  1889,  A.  Gombault  et  Mallet  publierent  I'observation  d'un  cas 
de  ((  tabes  infantile  '»  remarquable  par  I'hypertrophie  considerable  des 
racines  medullaires  et  des  nerfs  peripheriques. 

Pen  apres,  Dejerine  decrivit  un  cas  semblable  et  montra  qu'il 
s'agissait  d'une  maladie  familiale  qu'il  nomma  :  «  nevrite  interstitielle 
hyperlrophique  ». 

Enfin,  suivant  Marinesco,  il  faut  rapprocher  de  ces  deux  observa- 
tions Vatrophie  musciilaire  du  type  Charcot-Marie,  maladie  egalement 
familiale,  qui  en  differe  seulement  par  ce  fait  que  la  lesion  des 
nerfs  peripheriques,  tout  en  s'accompagnanl  d'une  proliferation  tres 
marquee  du  tissu  de  soutenement,  ne  determine  pas  d'hypertrophie 
notable  des  troncs  nerveux. 

Outre  la  nevrite  peripherique,  qui  est  d'un  type  special  et  que 
nous  n'avons  pas  a  decrire  ici,  ces  affections  sont  caracterisees  par  la 
presence,  dans  la  moelle,  d'une  degeneration  des  cordons  poste- 
rieurs,  qui  affecte  sensiblement  la  topographic  des  lesions  tabetiques, 
mais  qui  se  montre  tres  peu  retractile.  L'intensite  de  cette  degene- 
ration va  en  decroissant  de  bas  en  haut;  le  cordon  de  GoU  est  for- 
tement  lese,  a  la  region  cervicale,  surtout  dans  sa  portion  poste- 
rieure;  la  sclerose  des  zones  radiculaires  posterieures  est  inegalement 
distribuee  (Gombault  et  Mallet). 

II  existe  de  plus  une  reduction  de  volume  des  cornes  anterieures 
avec  diminution  du  nombre  des  cellules  nerveuses  et  rarefaction  du 

(1)  Gombault  et  Mallet,  Un  cas  de  tabes  aijant  debute  dans  Venfmce  {Arch,  de 
med.  exp.,  1889).  —  Dejerine  et  Sottas,  Nevrite  inlerslitielle,  hijpertrophique  et  pro- 
gressive de  Venfance  {Soc.  de  Biol.,  1893).  —  Marinesco,  Contribution  d  I  etude  de 
Vamijotrophie  Cliarcot-Marie  {Arch,  de  med.  exp.,  1894). 
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reticulum  myelinique.  La  pie-mere  est  tres  epaissie,  ainsi  que  les 
paroisdes  vaisseaux,  qui  out  subi  la  degenerescence  hyaline,  surtout 
dans  la  region  posterieure  de  la  moelle;  quelques  vaisseaux  ont  leur 
lumiere  presque  completement  obliteree  (Gombault  et  Mallet). 

LESIOlNS  PRIMITIVES  DE  L'APPAREIL  EPENDYMAIRE 
ET  NEVROGLIQUE  (1) 

Dans  les  chapitres  qui  precedent,  nous  avons  etudie  des  lesions  de 
la  ncvroglie  qui  peuvent  etre  considerees  comme  secondaires,  parce 
qu'elles  sont  consecutives  a  la  destruction  d'elements  nobles,  ou 
apparaissent  conjointement  avec  des  lesions  vasculaires  predomi- 
nantes.  Ges  alterations  de  la  nevroglie  se  presentent  comme  des 
lesions  cicatricielles  et  retractiles,  a  tendance  atrophique. 

II  existe  un  autre  type  de  lesions  de  I'appareil  nevroglique  (nevro- 
glie proprement  dite  et  ependyme),  qui  peuvent  etre  appelees  pr?mi- 
tives^  parce  qu'elles  semblent  resulter  d'une  atteinte  directe,  et 
jusqu'a  un  certain  point  elective,  portee  sur  cet  appareil.  Ges  lesions 
semblent  evoluer  pour  leur  propre  compte,  independamment  des  alte- 

(1)  Ollivier  d'Angers,  Traile  de  la  moelle  epiniere,  t.  I,  p.  178,  Paris,  1827.  — 
Hali.opeau,  Contribution  dVelude  de  la  sclerose  periependijmaire  [Gaz.med.,  1870.  — 
Simon,  Beltrdgi  uir  Patholorjie  und  pathologisclte  Anatomie  des  Ceiilralnervemgstems 
{Arch.  f.  Psych.,  1875).  —  Schultze,  Ueber  Spall-Hohlen-und  Gliombildung  im  Racken- 
marke  und  der  Medulla  oblongata  {Virchoivs  Arch.,  LXXX.VII,  1882).  Weilere  Beit) age 
zur  Lehre  von  der  centralen  Gliose  des  Hilckenmarks  mit  Sijringomijelie  [Virch.  Arch., 
CII,  1886).  —  Chiari,  Zur  Palhologie  der  sogenannten  Sgringomijelie  (Prag.  Zeitschr. 
f.  Heilk,  1888).  —  A.  Baumler,  Ueber  Ilohlenbildung  iin  Riickenmarke.  In  Diss. 
Ziirich,  1887.  Joffroy  cL  Achard,  De  la  myelite  cavilaire  {Arch,  de  phijs.,  1887). 
Contribution  d  Vetude  de  V inflammation  de  Vependgme  et  de  la  moelle  epiniere 
{Arch.  med.  exp.,  1895).  —  Gombault  et  Reboul.  Un  cas  de  maladie  de  Morvan  suivi 
d'autopsie  {Gaz.  hebd.,  1889).  —  Bruhl,  Contribution  a  Vetude  de  la  syringomyelie. 
These  de  Par  s.  1890.  —  Weigert,  Zur  path.  Histol.  der  Neurogliafasergeriisles  (Cen- 
tralbl.  f.  allg.  Path  ,  1890).  —  Redlich,  Zur  path.  Anat.  der  Syringomyelie  und  Ilydro- 
myelie  (Prag.  Zeitschr.  f.  Heilk.,  1891).  —  Hoffmann.  Zur  Lehre  von  der  Syringo- 
myelie {Zeitschr.  f.  Nervenheilk.  Ill,  1892).  —  Crtizmann,  Essai  sur  la  syringomyelie. 
These  de  Paris,  18)2.  —  Muller  et  Meder  {Zeitschr.  f.  Klin.  Med.,  XXVIII,  1895).  — 
Minor,  Klin,  und  analom.  Untersuchungen  ilber  Iraumat.  von  centraler  Hiimato- 
myelie  und  centraler  Hohlejibildimg  gefolgte  Affectionen  des  Huckenmarks  {Congres 
de  Moscou,  1897).  —  Rosenthal,  Ueber  eine  eigenthumliche  mit  Syringomyelie  kom~ 
plicirte  Geschwulst  {Zieglers  Beitr.,  1898).  —  Pels-Lel'Sden,  Zieglers  Beitr.,  1898. 
—  Philippe  et  Oberthur,  Contribution  d  Vetude  de  la  syringomyelie  {Ajxh.  med. 
exp.,  1900).  —  S.chlesinger,  Die  Syringomyelie,  2"'  edition,  Leipzig,  1902  (contient 
toule  la  bibliographic).  —  Joffroy  et  Gombault,  Lesions  de  syringomyelie  trouvees  d 
Vaulopsie  d"un  paralytique  general  {Rev.  neuroL,  1903).  —  Westphal,  Ueber  die  Bed. 
v.  Traumen  u.  Bl'iit.  in  d  Pathog,  der  Syr.  {Arch.  /.  Psych.,  1903).  —  Thomas  et  Hau- 
ser,  Hisiol.  path,  et  pathog.  de  la  syr.  {Icon,  de  la  Salpelriere,  1904).  —  Borst, 
Geschwulste  des  Riickenmarks  {Lubarsch-Ostertag  Ergebn.,  \90i). 
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rations  vasculaires  ou  nerveuses  qui  peuvent  coexister  avec  elles  ou 
leiir  etre  consecutives,  mais  qui  ne  paraissent  pas  etre  necessaires; 
elles  out  manifestement  le  role  le  plus  important  dans  les  complexus 
anatomo-pathologiques  dont  elles  font  partie ;  aussi  peut-on  conside- 
rer  ceux-ci  comme  des  myelopathies  a  lesions  preponderantes  de  la 
nevroglie. 

Les  lesions  primitives  de  la  nevroglie  ont  une  tendance  hyper- 
trophique  marquee;  elles  aboutissent  souvent  a  la  formation  de  neo- 
plasmes.  Parmi  les  neoplasmes  nevrogliques,  qui  vont  etre  I'objet  de 
ce  chapitre,  il  en  est  qui  affectent  les  caracteres  de  veritables  tiimeurs 
malignes;  ce  sont  des  gliomes,  comparables  a  ceux  du  cerveau;  ils 
sont  tres  rares  dans  la  moelle.  Les  autres,  auxquels  Schultze  a 
donne  le  nom  de  glioses,  ontete  I'objet  detres  nombreuses  discussions 
et  sont  regardes  par  beaucoup  d'auteurs  comme  des  neoplasmes  inflam- 
matoires.  Entre  ces  deux  categories  il  existe,  au  point  de  vue  histo- 
logique,  des  formes  de  transition  qui  rendent  difficiles  les  lignes 
de  demarcation  tres  precises,  d'autant  plus  que  I'element  etiologique, 
qui  est  un  guide  precieux  dans  toutes  les  classifications  anato- 
miques,  nous  manque  jusqu'a  present. 

Les  neoplasmes  nevrogliques  de  la  moelle  ont  une  tres  grande 
tendance  a  se  creuser  de  cavites,  qui,  ainsi  que  nous  le  verrons  plus 
loin,  se  forment  par  des  mecanismes  varies,  et  en  particulier  par 
la  fonte  et  la  resorption  du  tissu  nevroglique. 

Le  processus  destructif  pent  meme  prendre  un  tel  developpement 
qu'il  parvient  a  masquer  le  processus  neoformatif ;  c'est  ce  qui  arrive 
par  exemple  dans  certaines  fentes  et  dans  certaines  cavites  syringo- 
myeliques,  ou  la  lesion  semble  etre  constituee  uniquement  par  une 
perte  de  substance  du  tissu  nerveux. 

Les  cavites  qui  se  rattachent  aux  lesions  primitives  de  la  nevroglie 
sont  les  plus  frequentes  parmi  celles  que  Ton  rencontre  dans  la 
moelle,  ce  qui  fait  que  I'histoire  des  cavites  meduUaires  se  confond 
presque  avec  celle  des  neoplasmes  nevrogliques;  on  pent  meme  rat- 
tacher  a  ceLte  categorie  les  cavites  de  I'hydromyelie,  comme  nous 
allons  le  voir.  En  dehors  decette  classe  restent  les  cavites  qui  resultent 
de  myelites,  de  ramoUissements  et  d'hemorragies  de  cause  interne  ou 
traumatiques ;  autour  de  ces  dernieres  il  se  forme  une  membrane 
nevroglique  d'enkystement  qui  n'a  pas  les  caracteres  d'une  production 
patbologique  primitive,  mais  qui  resulte  d'une  reaction  secondaire. 
Toutefois,  il  faut  noter  que,  suivant  Minor,  une  hematomyelie  trau- 
matique  pourrait  etre  le  point  de  depart  d'une  gliose  qui  continuerait 
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a  vegeter  et  qui  aboutiraita  la  formation  d'une  syringomyelie  typique; 
suivant  Schlesinger,  au  contraire,  les  caviles  produites  par  le  trau- 
matisme,  ainsi  que  celles  qui  resultent  de  foyers  de  ramoUissenient 
seraient  des  lesions  stalionnaires  ou  regressives,  mais  ne  sauraient 
etre  le  point  de  depart  de  syringomyelies  progressives. 

Consecutivement  aux  processus  pathologiques  qui  interessent  pri- 
mitivement  la  nevroglie  et  que  nous  allons  decrire,  il  se  produit  des 
lesions  tres  importantes  des  elements  nobles  qui  sont  alteres,  compri- 
mes,  detruits  par  suite  de  I'envahissement  des  tissus  par  le  neoplasme 
nevroglique.  On  observe  en  outre  des  lesions  des  espaces  vasculo- 
conjonctifs  et  des  oedemes,  qui  affectent  une  independance  relative 
vis-a-vis  du  processus  hyperplasique  de  la  nevroglie  et  qui  resultent 
probablement  d'une  atteinte  simultanee  portee  direclement  sur  les 
vaisseaux  par  I'agent  morbide. 

Les  lesions  que  nous  allons  passer  en  revue  sont  done  complexes 
non  seulement  parce  que  I'appareil  nevroglique,  qu'elles  frappentdans 
son  ensemble,  est  lui-meme  compliqne,  mais  encore  parce  qu'elles 
atteignent  en  outre,  primitivement  ou  secondairement,  tons  les  ele- 
ments constitutifs  de  la  moelle. 

Les  formes  qui  appartiennent  a  ce  groupe  anatomo-pathologique 
sont  :  I'hydromyelie,  la  syringomyelie  gliomateuse^  le  gliome  vrai  de 
la  moelle  et  le  neuroepithelioma,  qui  s'y  rattache. 

A  cote  de  la  syringomyelie  gliomateuse,  on  decrit  diverses  formes 
secondaires  a  la  myclite  par  compression  ou  associees  a  la  pachyme- 
ningite;  ces  formes  de  syringomyelie  tendent  a  s'ecarter  du  type  des 
lesions  primitives  de  la  nevroglie  telles  que  nous  venons  de  les  definir; 
elles  forment  une  transition  entre  cette  categoric  de  lesions  et  les 
myelites  inflammatoires  proprement  dites. 

HYDROMYELIE 

L'hydromyelie  vraie  est  la  moins  compliquee  des  affections  de  ce 
groupe;  elle  resulte  de  la  dilatation  pure  et  simple  du  canal  central, 
sous  rinfluence  d'un  exces  de  pression  du  liquide  contenu  dans  la 
cavite  de  I'axe  nerveux,  ou  d'une  irritation  portee  sur  Tependyme. 

L'epithelium  ependymaire  prolifere  pour  former  le  revetement 
continu  de  la  cavite  agrandie.  Les  tissus  nerveux  sont  simplement 
refoules. 

Cette  lesion  se  rencontre  dans  le  spina-bifida,  Tanencephalie, 
I'hydrocephalie ;  elle  existe,  ainsi  que  nous  le  verrons  plus  loin,  dans 
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la  syringomyelie  vraie,  au-dessus  et  au-dessous  des  regions  ou  siege 
la  gliose  veritable. 

La  cavite,  plus  ou  moins  reguliere,  se  developpe  surtout  dans  le 
sens  transversal,  en  formant  une  fente  allongce  dans  I'epaisseur  de  la 
commissure  grise.  Souvent  cette  cavite  envoie  un  diverticule  dans  le 
septum  posterieur,  parfois  jusqu'a  la  rencontre  de  la  pie-mere,  et 
prend  ainsi  la  forme  d'un  T.  Une  ou  plusieurs  portions  du  canal 
peuvent  etre  ainsi  allerees;  entre  ces  portions,  le  canal  ependymaire 
pent  etre  sain. 

Telle  est  I'hydromyelie  pure;  mais,  habituellement,  il  se  produit 
un  epaississement  plus  ou  moins  marque  de  la  nevroglie  periependy- 
maire,  une  proliferation  de  Tepitlielium  ependymaire,  sous  forme  de 
bourgeons  pleins,  de  canaux  accessoires  ramifies,  et  Ton  pent  passer 
par  une  serie  de  cas  intermediaires  de  I'hydromyelie  a  la  [syringo- 
myelic gliomateuse. 

SYRINGOMYELIE 

Historique  et  theories  pathogeniques.  —  Le  mot  syringomyelie  a 
ete  cree  par  Ollivier  d'Angers,  pour  designer  la  formation  de  cavites 
dans  la  moelle. 

Get  auteur,  qui  ignorait  la  persistance  normale  d'un  canal  au 
centre  de  la  moelle  adulte,  connaissait  fort  bien  le  canal  qui  existe 
chez  le  foetus  et  il  supposait  que  la  syringomyelie  est  le'resultat  du 
defaut  d'obliteration  du  canal  foetal.  Cette  theorie  foelale  fut  perfec- 
tionnee  et  complelee  principalement  en  Allemagne;  Leyden,  Virchow 
considererent  les  cavites  pathologiques  de  la  moelle  de  I'adulte  comme 
le  resullat  d'une  dilatation  du  canal  ependymaire  (hydromyelie). 

D'autres  auteurs  rattacherent  la  formation  de  la  cavit6  a  la  fonte 
d'une  neoplasie  nevroglique  (gliose,  gliomatose,  gliome),  se  develop- 
pant  habituellement  au  voisinage  de  I'ependyme,  mais  pouvanl  aussi 
existcr  dans  les  cornes  et  les  cordons  posterieurs.  G'est  a  Simon,  puis 
a  Westphal  que  nous  devons  la  connaissance  des  rapports  intimes  qui 
existent  entre  I'hyperplasie  nevroglique  et  la  syringomyelie.  Schultze 
et  Hoffmann  accepterent  et  developperent  cette  theorie. 

Entre  les  deux  theories.  Tune  ependymaire,  I'autre  gliomateuse,  il 
y  a  place  pour  une  theorie  mixte ;  Ghiari  admet  que  tantot  la  cavite  est 
due  a  la  fonte  d'une  tumeur  gliomateuse,  tantot  elle  provient  de  la 
dilatation  du  canal  ependymaire  ;  il  propose  de  reserver  a  la  premiere 
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espece  le  nom  de  syringomyelie  et  d'appeler  hydromyelie  les  cavites 
de  la  deuxieme  espece. 

Schlesinger  a  pu  etablir  que,  meme  lorsqii'au  premier  abord  la 
cavite  pathologique  parait  entierement  distincte  du  canal  de  I'epen- 
dyme  dans  la  plus  grande  partie  de  son  etendue,  ces  deux  cavites 
se  confondent  toujours  en  quelque  point,  si  limite  qu'il  soit.  Suivant 
cet  auteur,  la  syringomyelie  est  une  affection  essentiellement  peri- 
•ependymaire  et  il  existe,  en  realite,  tous  les  intermediaires  entre 
I'hydromyelie  ideale,  constituee  par  la  dilatation  pure  et  simple  de 
I'ependyme,  et  la  syringomyelie  gliomateuse  la  mieux  caraclerisee. 

Non  seulement  le  siege  exact  et  le  mode  de  formation  des  cavites 
ont  ete  I'objet  de  nombreuses  discussions,  mais  I'essence  meme  du 
processus  pathologique  a  donne  lieu  a  des  controverses.  Affection 
d'origine  congenitale  pour  certains,  la  syringomyelie  a  ele  regardee 
par  d'autres  comme  produite  par  une  inflammation.  Ilallopeau  a 
attache  son  nom  a  la  theorie  inflammatoire ;  pour  lui,  les  cavites  qui 
nous  occupent  resultent  d'une  myelite  chronique  locahsee  autour  de 
I'ependyme  (sclerose  periependymaire).  Joffroy  et  Achard  admettent 
la  theorie  de  Hallopeau  et  considerent  la  syringomyelie  comme  une 
myelite  cavitaire. 

D'autres  auteurs  ont  considere  le  neoplasme  nevroglique  comme 
appartenant  non  pas  a  la  categoric  des  lesions  inflammatoires,  mais 
bien  a  celle  des  lumeurs  (Simon,  Roth,  Schullze,  Hoffmann);  la 
syringomyelie  se  relierait  a  revolution  d'une  lumeiir  henigne  de  la 
moelle,  qui  serait  au  gliome  vrai  ce  que  le  fibrome  est  au  sarcome. 
Gette  question,  ainsi  que  nous  I'avons  indique  plus  haut,  ne  nous 
parait  pas  pouvoir  etre  tranchee  a  I'heure  actuelle,  en  I'absence  de 
donnees  etiologiques  certaines. 

Schultze,en  se  basant  sur  des  fails  que  nous  avons  exposes  plus 
haut,  pense  que  la  gliose  pent  se  developper  chez  I'adulte  aux  depens 
de  reliquats  d'hemorragies  des  centres  nerveux  produites  au  moment 
de  la  naissance. 

Enfin,  il  nous  faut  mentionner  une  theorie  mecanique,  celle  de 
Langhans,  qui  met  le  developpement  des  cavites  sur  le  compte  d'une 
stase  veineuse,  avec  cedeme  conseculif  de  la  moelle.  Langhans  appuie 
sa  theorie  sur  quatre  cas  de  syringomyelie  coexistant  avec  des  tumeurs 
de  la  fosse  occipitale  inferieure ;  suivant  lui,  ces  tumeurs  generaient 
la  circulation  en  retour  et  ameneraient  dans  la  moelle  une  stase  san- 
guine et  lymphatique,  d'ou  oedeme,  distension  du  canal  ependymaire, 
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dissociation  des  elements  de  la  substance  grise  et  formation  de  cavites. 
Cette  theorie,  qui  pourrait  a  la  rigueur  etre  invoquee  dans  les  cas  de 
syringomyelie  associee  a  des  tumeurs  cerebrates  et  dans  les  cavites  con- 
secutives  a  une  compression  medullaire  par  une  tumeur  ou  par  une 
pachymeningite,  ne  rend  evidemment  pas  com  pie  de  I'immense  majo- 
rite  des  syringomyelies,  qui  se  presentent  commedes  affections  isolees 
et  autonomes. 

Description  macroscopique  des  lesions.  —  L'ouverture  du  rachis 
est  renduc  souvent  difficile  par  la  deformation  de  la  colonne  verte- 


Coupe  de  moelle  a  la  region  dorsale;  gliome  plein  arrondi  nettement  circonscrit,  a  situation  excen- 
trique,  qui  envahit  la  corne  posterieure  gauche  et  une  partie  des  cordons  posterieurs;  prolon- 
genient  en  forme  de  coin  dans  la  scissure  posterieure;  le  canal  de  Tcpendyme,  non  visible  sur 
le  dessin,  persiste  en  avant  de  la  tumeur;  au-dessus  de  la  region  representee,  le  gliome  prend 
une  extension  beaucoup  plus  grande  et  s'excave.  Degeneration  des  faisceaux  pyramidaux  par 
suite  de  Textension  de  la  tumeur  a  la  region  cervicale.  (Methode  de  Pal.) 


brale  (cyphoscoliose),  qui  siege  d'ordinaire  a  la  region  cervico-dorsale, 
et  par  la  pachymeningile  qui,  dans  certains  cas,  amene  la  symphyse 
de  toutes  les  parties  contenues  dans  la  cavite. 

La  coloration  de  I'axe  est  souvent  normale.  On  pent,  dans  certains 
caSj  apercevoir,  tranchant  sur  le  blanc,  quelques  taches  grisatres,  qui 
siegent  sur  les  cordons  posterieurs  et  sont  I'indice  d'une  degeneration 
secondaire. 

Sur  place,  avant  toute  incision  pouvant  faire  ecouler  les  liquides 
contenus  dans  la  cavite,  la  moelle  presente  une  augmentation  de 
volume  du  renflement  cervical.  Cette  augmentation  pent  s'etendre  en 
haul  jusqu'au  bulbe,  en  bas  jusqu'a  la  region  dorsale  superieure; 


Fig.  216.  —  Syringomyelie. 
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exceptionnellement  elle  peut  occuper  loutQ  la  hauteur  de  la  moelie. 
La  moelie,  au  niveau  de  la  tumefaction,  est  de  consistance  moUe;  elle 
est  tremblotante,  fluciuante  au  toucher. 

Lorsqu'on  I'incise,  il  s'en  ecoule  une  assez  grande  quantite  de 
liquide.  Tantot  il  est  clair  et  limpide,  comme  le  liquide  cephalo- 


FiG.  217.  —  Syringomy^Iie. 

Deformation  de  la  moelie ;  gliome  a  forme  irreguliere  avec  prolongements  dans  les  [cornes  poste- 
rieures.  Cavite  par  dilatation  du  canal  de  I'ependyme  a  parois  tapissees  partiellement  d'epithe- 
lium.  (Methode  de  Weigert-Pal.) 

rachidien,  tantot  louche  et  visqueux,  pouvant  contenir  des  flocons 
blanchatres,  tant6t  enfm,  il  est  teinte  de  sang. 

Aussitot  apres  I'incision,  I'aspect  de  la  moelie  change;  on  n'a  plus 
sous  les  yeux  qu'un  tube  etale,  aplati ;  Taffaissement  de  la  portion 
centrale  entraine  quelquefois  la  formation  de  depressions,  sous  forme 
de  cannelures  situees  en  avant  et  en  arriere,  au  niveau  des  sillons 
medians;  les  bords  lateraux  formant  de  chaque  cote  un  bourrelet,  la 
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moelle  prend  alors  I'aspect  d'un  canon  de  fusil  double  ;  d'autres  fois, 
Taplatissement  est  lei  qu'on  n'a  plus  sous  les  yeux  qu'un  veritable 
ruban.  Entre  les  doigts,  on  a  la  sensation  que  donne  la  parol  a 
double  contour  d'un  tube  de  caoutchouc  aplati  par  une  legere  pres- 
sion.  Au-dessus  et  au-dessous  de  la  cavite,  la  moelle  reprend  sa  forme 
habituelle. 

Dans  d'autres  cas,  ou  parfois  dans  les  regions  situees  au-dessus  ou 
au-dessous  d'une  portion  rubanee,  on  per^oit  a  travers  les  couches 
peripheriques  plus  molles,  une  sorte  de  tige  rigide,  un  cordon  dur 
central  (gliome). 

Outre  ces  aspects  caracteristiques,  on  pent  trouver  des  deforma- 
tions medullaires  varices  :  nouures,  deviation  des  sillons  longitudinaux, 
parties  retractees. 

Une  coupe  transversale  permet  I'etude  macroscopique  de  la  cavite. 
Le  volume  de  celle-ci,  tres  variable,  depend  de  la  forme,  de  I'intensite, 
de  I'age  du  processus;  elle  pent  n'etre  que  de  quelques  millimetres. 
Dans  d'autres  cas,  presque  toute  la  surface  de  section  de  la  moelle 
est  detruite  et  la  lesion  touche  la  pie-mere. 

On  ne  trouve  le  plus  souvent  qu'une  seule  cavite.  Parfois  il  y  en  a 
plusieurs,  uni  ou  bilaterales,  placees  symetriquement  ou  d'une  forme 
asymetrique,  independantes  ou  communiquant  entre  elles.  II  ne  s'agit 
souvent  que  de  coupes  de  diverticules  et  la  communication  se  fait  a  un 
niveau  superieur  ou  inferieur  a  celui  de  la  section  examinee. 

La  forme  de  la  cavite  est,  au  debut,  [une  simple  fente  lineaire 
transversale,  divisant  la  moelle  en  une  moitie  anterieure  et  une  poste- 
rieure;  elle  prend,  dans  d'autres  cas,  la  forme  d'une  ellipse,  d'un 
sablier,  d'un  croissant,  etendus  transversalement.  Parfois  elle  a,  par 
contre,  un  aspect  arrondi  et  Ton  a,  dans  ce  cas,  I'illusion  d'une  dila- 
tation du  canal  ependymaire. 

La  cavite  centrale  donne  souvent  naissance  a  des  diverticules 
lateraux  ou  posterieurs. 

Des  coupes  pratiquees  a  des  hauteurs  differentes  montrent  que  la 
cavite,  souvent  de  calibre  tres  irregulier,  se  retrecit  aux  extremites, 
pour  se  terminer  en  fente.  Dans  son  ensemble,  elle  est  done  fusiforme. 

Quand  elle  se  poursuit  jusqu'au  bulbe,  elle  s'ouvre  dans  le  qua- 
trieme  ventricule.  On  n'a  jamais  constate  d'extension  plus  elevee  de 
ia  lesion. 

La  paroi  de  la  cavite  est  d'aspecl  Ires  variable.  Tantot  c'est  une 
membrane  epaisse,  lisse,  bien  limitee,  dense.  D'autres  fois,  elle  est 
formee  d'un  tissu  de  consistance  moins  ferme,  plus  dechiquete.  Sou- 
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Vent  lomenteuse,  elle  peut  etre  herissee  de  papilles  plus  ou  moins 
nombreiises. 

La  paroi  peut  etre  le  point  de  depart  de  brides  ou  de  colonnes 
arrondies,  cloisonnant  la  cavile ;  d'autres  fois,  il  s'en  detache  des 
lambeaux  floltants.  Schlesinger  a  decrit  dans  un  cas  un  veritable 
-sequestre  de  tissu  meduUaire  libre  dans  la  cavite. 

Le  tissu  meduUaire,  repousse  par  la  lesion,  a  subi  souvent  una 
-sorte  de  tassement,  d'autres  fois  il  est  dissocie  par  la  neo-formation. 
II  est  rare  que  des  elements  medullaires  bordent  directement  la 
cavite  et  Ton  constate  aisement  a  Toeil  nu  la  presence  d'un  tissu  spe- 
cial, tranchant  sur  le  tissu  habituel  par  sa  coloration  et  sa  consistance. 
II  est  dur,  grisatre,  jaunatre  ou  brunatre;  dans  certains  cas,  il 
n'adhere  que  tres  peu  au  tissu  voisin  et  est  presque  couipletement 
enucleable.  II  existe  seul  au  centre  avant  la  formation  de  la  cavite. 

Description  histologique.  —  Nous  avons  a  considerer,  au  point  de 
vue  histologique  :  1°  le  neoplasme  nevroglique,  son  siege  et  sa  struc- 
ture;  2"  les  lesions  vasculaires ;  3°  les  cavites;  4M'etat  du  tissu  ner- 
veux  autour  du  neoplasme  (oedemes,  resorption  et  atrophic  des  ele- 
ments); 5°  les  degenerations  conseculives. 

Neoplasme  nevroglique.  —  a)  Son  siege.  —  Avant  d'etudier  la  struc- 
ture de  ce  neoplasme,  il  nous  faut  tout  d'abord  decrire  sa  topographic 
exacte  dans  I'interieur  de  la  moelle  et  du  bulbe  et  preciser  ses  rap- 
ports avec  le  canal  de  I'ependyme,  tels  qu'ils  apparaissent  lorsqu'on 
etudie  des  coupes  seriees  de  I'axe  nerveux  a  I'aide  d'un  faible  grossis- 
sement. 

Dans  la  moelle,  la  tumeur  siege  soit  au  centre,  dans  la  region 
du  canal  ependymaire  qu'elle  englobe,  soit  dans  des  portions  pins 
ou  moins  excentriques,  mais  toujours  en  arriere  de  Tependyme,  qui 
reste  visible  en  avant  d'elle.  Nous  envisagerons  successivement  ces 
deux  eventualites. 

Si  Ton  etudie  en  coupes  seriees  un  cas  de  syringomyelic  centrals 
bien  typique,  on  constate  que,  au  voisinage  du  niveau  ou  debute  la 
tum.eur,  le  canal  de  I'ependyme  subit  des  modifications ;  sa  lumiere 
s'efface,  par  suite  de  la  proliferation  de  ses  cellules ;  le  tissu  peri- 
ependymaire  s'epaissit,  se  distingue  de  plus  en  plus  nettement  des 
tissusenvironnants  et  forme  une  petite'  neoplasie  cylindrique  qui  siege 
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au  milieu  de  la  commissure  posterieure;  le  tissu  nerveux  est  refoul6 
lout  autour.  C'est  la  la  gliose  centrale  primitive  de  SchuUze  et  HoiT- 
mann. 

A  ce  degre  de  developpement,  la  gliose  centrale  n'appartient  pas 
exclusivement  a  la  syringomyelic;  on  pent  la  rencontrer  dans  une 
foule  de  lesions  inflammatoires  chroniques  de  la  moelle,et  enparticu- 
lier  dans  le  tabes. 

Dans  la  syringomyelic,  cette  formation  sc  continue  par  des  transi- 
tions insensibles  avec  la  portion  du  neoplasme  formant  veritablement 
tumeur  (gliomatose  de  Hoffmann).  Le  developpemeut  se  fait  surtout 
en  arriere  et  sur  les  cotes,  tant  par  envahissement  que  par  refoulernent 
de  la  substance  nerveuse ;  il  se  forme  des  prolongements  pleins  ou 
creux,  qui  rayonnent  en  arriere,  principalement  dans  le  septum 
posterieur  et  dans  I'epaisseur  des  cornes  posterieures,  ou  bien  qui  enva- 
hissent  transversalement  les  cordons  lateraux.  Ces  derniers  prennent 
habituellement  I'aspect  de  trainees  glieuses,  rapidement  transformees 
en  fentes ;  ces  formations  se  montrent  tres  destructives  a  Tegard  du 
tissu  nerveux.  Les  prolongements  du  neoplasme  peuvent  s'avancer 
jusque  sous  la  pie-mere;  aussi,  a  un  moment  donne,  une  grande  partie 
de  la  surface  de  coupe  de  la  rnoelle  pent  se  trouver  envahie;  les 
cordons  et  les  cornes  posterieurs  peuvent  etre  detruits  en  partie  ou  en 
lolalite,  ainsi  que  les  cordons  lateraux.  En  avant,  la  commissure  ante- 
rieure  est  detruite,  mais  le  neoplasme  n'envahit  d'habilude  ni  les  cor- 
dons anterieurs,  ni  les  cornes  motrices;  celles-ci  sont  deformees, 
liraillees,  etalees  a  la  surface  de  la  tumeur;  elles  peuvent  etre  en  par- 
tie  detruites,  mais  cette  destruction  est  le  fait  d'une  lesion  de  voisinage 
que  nous  decrirons  plus  loin. 

Nous  decrirons  egalement  plus  loin  les  dispositions  qu'afPectent  les 
cavites  developpees  au  centre  des  neoplasies  nevrogliques,  la  confor- 
mation de  leur  surface  interne,  les  brides,  colonnes  et  debris  flottants 
que  supporte  la  parol;  ces  lesions  se  relient,  en  effet,  aux  alterations 
des  vaisseaux  et  ne  pourraient  etre  comprises  avant  I'etude  de  ces 
dernieres. 

En  resume,  dans  la  forme  que  nous  venons  de  decrire,  il  est  mani- 
feste  que  la  tumeur,  dont  le  developpemeut  precede  ou  accompagne 
eelui  des  cavites,  nait  du  tissu  periependymaire,  pour  envahir  les  tissus 
medullaires  de  proche  en  proche,  soit  par  I'accroissement  de  sa  masse 
principale,  soil  en  poussant  des  prolongements  plus  ou  moins  distincts. 

Dans  d'autres  cas,  au  contraire,  la  tumeur,  au  moins  dans  une  partie 
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de  son  etendue,  n'est  pas  centrale,  mais  excentrique ;  elle  parait 
n'afTecler  aucun  rapport  avec  le  lissu  periependymaire,  en  arriere  ou 
surles  cotes  duquel  elle  est  situee.  L'ependyme,  plus  ou  moins  allere, 
se  retrouve  en  avant  de  latumeur,  ou  a  cote  d'elle.  Dans  cette  variete, 
la  forme  du  neoplasme  est  plus  regaliere;  il  constitue  une  colonne 
arrondie  ou  ovalaire,  qui  n'est  habituellement  pas  placee  sur  la  ligne 
mediane,  mais  empiete  davantage  sur  un  des  cotes  de  la  moelle  et  peut 
meme  etre  entierement  unilaterale ;  parfois,  il  en  existe  deux  symetri- 
quement  placees. 

La  tumeur  siege  soit  dans  la  substance  grise  d'une  corne  poste- 
rieure,  en  s'etendant  depuis  la  commissure  jusque  vers  la  pointe  de  la 
corne,  soit  dans  I'epaisseur  des  cordons  posterieurs,  en  empietant 
plus  ou  moins  sur  la  substance  grise.  Dans  la  syringomyelic  a  gliome 
excentrique,  le  neoplasme  peut  etre  excave,  comme  dans  la  syringo- 
myelic centrale;  mais  il  peut  aussi  etre  plein,  ou  traverse  par  une 
simple  fente  a  parois  accolees. 

Suivant  Schlesinger,  cette  forme  excentrique  de  la  syringomyelic 
se  relic  directement  a  la  forme  centrale  que  nous  avons  decrite  en 
premier  lieu.  En  effet,  le  neoplasme  n'est  pas  excentrique  dans  toute 
sa  longueur;  en  un  point  situe  habituellement  dans  la  region  cervi- 
cale,  le  neoplasme  est  central  et  sa  cavite  se  confond  avec  l'ependyme 
dilate  et  modifie;  la  portion  excentrique  n'esl,  en  realite,  qu'un  bour- 
geon du  neoplasme  periependymaire,  qui  s'etend  longitudinalement  au 
lieu  de  se  developper  transversalement  et  qui  peut  acquerir  une 
etendue  enorme. 

Nous  ferons  remarquer  incidemment  Tanalogie  frappante  deforme^ 
de  siege  et  de  dimensions  qu'affectent  ces  prolongements  avec  cer- 
taines  hematomyelies  et  certains  foyers  de  ramoUissementtraumatique 
que  nous  avons  decrits  plus  haut;  il  est  evident,  suivant  nous,  que  les 
memes  conditions  mecaniques  interviennent  pour  diriger  le  chcminc- 
ment  du  neoplasme  a  Iravers  la  moelle  et  pour  canaliser  les  epanche- 
ments  liquides  ou  semi-liquides  (voir  p.  ^30,  fig.  108). 

Dans  cette  conception,  qui  a  ete  tres  solidement  etayee  par  les 
travaux  de  Hoffmann  et  de  Schlesinger,  le  canal  ependymaire  apparait 
comme  le  centre  unique  de  formation  de  la  nevroglie  neoplasique 
dans  la  syringomyelie,  quelle  qu'en  soit  la  variete  anatomique  de 
meme  qu'il  est  I'organe  generateur  de  la  nevroglie  normale  pendant  le 
developpement  embryonnaire.  Au  contraire,  Schullze  pense  que  la 
gliose  peut  egalement  se  developper  primitivement  en  dehors  du  tissu 
periependymaire,  dans  les  cordons  posterieurs  par  exemple.  Enfm, 
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Fig  218. 


Fig.  219. 


"        a*  .  Syringomyelie. 

lales.  Degene  ation  du  ruban  de  Reil  median  droit  consecutive  a  la  destruction  de  ses  noyauj 
dongnie  par  la  fente  gauche.  Lesion  des  racines  du  trijumeau. 
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l€S  auteurs  qui  admeltent  Torigine  congenilale  de  la  syringomyelie 
voientdans  les  gliomes  excentriques  des  lumeurs  neos  aux  depens  de 
canaux  ependymaires  accessoires ;  ceux-ci  resulteraient  d'un  vice  de 
developpement  remontant  a  la  periode  embryonnaire.  En  particulier, 
les  fentes  situees  dans  le  septum  posterieur  proviendraient  d'un  det'aut 
de  soudure  du  canal  ependymaire  foetal,  qui,  ainsi  qu'on  le  sail,  a 


Fig.  220.  —  Syringomyelie. 


Coupe  de  la  region  superieure  du  bulbe.  Atrophie  des  deux  pyrainides.  Dans  la  pyramide  droite,  on 
voit  I'extremite  superieure  d'une  fente  syringomyelique.  La  pyramide  gauche  a  subi  une  degene- 
ration retrograde  consecutive  a  la  destruction  du  faisceau  pyramidal  correspondant  par  une 
fente  qui  s'arrete  au-dessous  du  niveau  de  la  coupe. 


normalement  au  debut  la  forme  d'une  fente  sagittale  et  se  transforme 
ulterieurement  en  cylindre  par  suite  de  la  coalescence  de  ses  parois 
sur  une  grande  etendue  a  sa  partie  posterieure. 

La  syringomyelie  peut  en\ahir  le  bulbe.  Elle  le  fait  habituellement 
sous  la  forme  de  fentes  a  parois  nevrogliques  tres  minces,  qui  occupent 
une  situation  identique  a  celle  de  certaines  hemorragies  decrites  par 
Schultze  chez  des  nouveau-nes  (voir  p.  244j.  Sur  leur  trajet,  les  tissus 
nerveux  sont  sectionnes  comme  par  un  couteau. 

Ces  fentes,  dans  leur  parcours  de  la  moelle  vers  le  bulbe,  inter- 
ronipent  certains  faisceaux,  d'ou  resultent  des  degenerations  secon- 
daires  que  nous  etudierons  plus  loin.  Elles  s'etendent  le  plus  souvent 
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obliquement  de  la  partie  moyenne  du  plancher  du  quatrieme  ventri- 
cule  vers  la  racine  du  trijumeau,  qui  est  souvent  completement  de- 
truite,  et  lendent  a  separer  le  corps  restiforme  du  resle  du  bulbe. 
EUes  detruisent  le  faisceau  solitaire,  les  noyaux  du  glossopharyngien, 
du  pneumogastrique,  du  spinal,  parfois  de  I'hypoglosse  ;  elles  s'arretent 
en  haut  habituellement  au  noyau  de  I'acoustique,  mais  peuvent  en- 
tamer  un  peu  le  noyau  du  facial.  Ces  fentes  peuvent  etre  unilaterales 
ou  bilaterales  et  symetriques;  elles  suivent  exactement  le  trajet  de 
certaines  arterioles  de  la  region. 

Nous  figurons  ci-contre  I'extremile  superieure  d'une  fente  qui,  au 
sortir  de  la  moelle,  au  lieu  de  se  diriger  en  arriere  comme  dans  le 
type  precedent,  avait  passe  en  avant,  en  sectionnant  le  faisceau 
pyramidal  (fig.  220). 

b)  Structure  du  neoplasme.  —  Le  tissu  nevroglique  de  nouvelle 
formation  qui  constitue,  dans  la  syringomyelic,  des  masses  compactes 
plus  ou  moins  etendues  et  qui  forme  une  tumeur,  au  sens  macrosco- 
pique  du  mot  tout  au  moins,  est,  au  point  de  vue  histologique,  inter- 
mediaire  entre  le  tissu  de  la  sclerose  nevroglique  et  celui  du  gliome 
vrai;  sa  structure  varie  d'ailleurs  suivant  les  cas  et  se  rapproche  plus 
ou  moins  de  I'un  ou  de  I'autre  de  ces  deux  extremes. 

Schullze  I'appelle  gliome  lorsqu'il  forme  une  veritable  tumeur 
limitant  des  fentes  et  des  cavites;  si  la  proliferation  des  cellules  et 
des  fibres  est  moindre  et  moins  nettement  circonscrite,  cet  auteur  lui 
donne  le  nom  de  gliose.  La  gliose  centrale  primilive  (Schuilze-Hoff- 
mann)  est  la  formation  qui  resulte  de  la  proliferation  du  tissu  peri- 
ependymaire.  D'autre  part,  Hoffmann  appelie  gliomatose  la  tumeur 
nevroglique  de  la  syringomyelic,  pour  la  distinguer  du  gliome  vrai. 

Ce  qui  caracterise  surtout  ces  neoplasmes,  independamment  de 
leur  qualite  de  lesion  primitive,  c'est  la  tendance  qu'ils  presentent  a 
la  fonte  et  a  la  destruction  des  fibres  nevrogliques,  el,  par  consequent, 
a  la  formation  de  cavites.  Schultze  a  remarqueque  cette  tendance  peut 
se  rencontrer  dans  le  gliome  vrai ;  aussi  ne  voit-il  pas  de  difference 
essentielle,  abstraction  faile  des  dimensions,  entre  la  gliose  et  le 
gliome  vrai;  au  contraire,  les  neoformations  nevrogliques  secondaires, 
telles  qu'on  les  observe  dans  les  scleroses  (degeneration  secondaire, 
sclerose  en  plaques),  se  distinguent  absolument  de  la  gliose  en  ce  que 
leurs  fibres  ne  presentent  pas  cette  aptitude  speciale  a  fondre  et  a 
disparaitre,  et  en  ce  qu'il  ne  se  forme  pas  de  cavites  dans  le  tissu. 

Cette  conception  a  ete  fortement  altaquee  par  Weigerl,  qui  part 
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d'un  point  de  vue  oppose  et  emploie  une  terminologie  lout  a  fait  diffe- 
rente.  Get  auleur  appelle  gliose  uniquement  la  formation  exageree 
de  fibres  nevrogliques  et  il  etablit  une  distinction  capitale  entre  le 
gliome  vrai,  proliferation  cellulaire  sans  multiplication  des  fibres, et  la 
gliose,  formation  fibreuse,  sans  proliferation  cellulaire;  entre  ces  deux 
especes,  dit-il,  il  y  a  las  memos  rapports  qu'entre  le  sarcome  et  le 
tissu  cicatriciel  ou  le  fibrome. 

Suivant  lui,  la  syringomyelic  est  le  resultat  de  la  dilatation  du  canal 
ependymaire,  qui  comprime  et  detruit  le  tissu  nerveux  environnant;  la 
formation  de  la  nevroglie  est  consecutive  a  cette  destruction  etlorsque 
Ton  observe  un  processus  de  ramollissement  et  de  fonte  dans  ce  pre- 
tendu  gliome,  c'est  que  la  dilatation  et  la  compression  consecutive 
detruisent  la  nevroglie  a  son  tour. 

Toutefois,  il  faut  remarquer  que,  suivant  Weigert  lui-meme,  il 
existe  moins  de  fibres  dans  la  syringomyelic  que  dans  les  scleroses, 
et  particulierement  dans  la  sclerose  en  plaques;  les  fibres  de  la  region 
periependymaire  peuvent  meme,  dans  la  syringomyelic,  etre  moins  nom- 
breuses  qu'a  I'etat  normal.  D'autre  part,  il  existe,  egalement  d'apres 
Weigert,  un  nombre  variable,  toujours  faible  il  est  vrai,  de  fibres 
nevrogliques  dans  les  gliomas  vrais.  La  taneur  du  neoplasme  syringo- 
myelique  en  fibres  nevrogliques  parait  done  6tre  intermediaire  antra 
celle  des  scleroses  et  celle  das  gliomas  vrais. 

Les  cellules  sont  le  plus  souvent  tres  nombreuses,  moins  toutefois 
que  dans  les  gliomes  vrais;  elles  appartiennant  a  differents  types.  On 
peut  observer  das  cellules  da  Deiters  typiques,  qui  siegent  au  point  da 
croisement  de  fibrilles  nevrogliques;  das  cellules  volumineuses,  a 
protoplasma  abondant,  de  formes  tres  irregulieres  et  tres  varices,  a 
noyau  excentrique,  munias  de  prolongaments  non  differencies,  rela- 
tivement  epais,  tres  nombreux  et  tres  longs  (cellules  en  forme  de 
fuseau,  de  poulpa,  etc.);  des  cellules  epithelioides  qui  sont  disposees 
en  amas  ou  en  trainees,  et  qui  ne  sont  autres  que  des  cellules  epan- 
dymaires  incluses  dans  I'epaisseur  das  tissus. 

Les  mailles  du  tissu  gliomateux  sont  plus  ou  moins  serrees  suivant 
les  points,  elles  contiennent  un  exsudat  vitreux  qui  prend  dans  las 
reactifs  colorants  une  teinte  plus  ou  moins  foncee  et  qui  peut  dans 
certains  cas  sa  coagular  en  formant  de  petits  grains  irreguliers ;  nous 
verrons  plus  loin  que  les  tissus  nerveux  environnants  sont  imbibes 
d'un  exsudat  identiqua. 

Lesions  des  vaisseaux.  —  Les  modifications  de  I'appareil  vasculo- 
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conjonctif.  dans  la  syringomyelie,  presentent  une  tres  grande  impor- 
tance ;  elles  ne  se  limitent  pas  aux  vaisseaux  contenus  dans  I'epaisseur 
du  gliome.  mais  atteignent  iin  certain  nombre  de  ceux  qui  sont  situes 
tout  a  I'entour;  ces  derniers  sont  le&es  dans  tout  leur  trajet  medul- 
laire,  depuis  la  pie-mere  jusqu'au  niveau  du  point  ou  ils  penelrent 

dans  le  gliome.  On  trouve  meme  par- 
''^'*^5t^i?^^'^r''^  1      ^^^^       certain  nombre  de  veines  de  la 
'  V,    \'  pie-mere  qui  presentent  I'alteration  ca- 

l)   '\*     ^* '"V*  racterislique  que  nous  allons  decrire. 

Gette  lesion  consiste  dans  un  epais- 
sissement  et  surtout  dans  un  gonfle- 
^      '  ^^^^  parois,  qui  prennent  un 

aspect  chatoyant  tres  special;  les  fais- 
ceaux  conjonctifs  qui  les  forment  sont 
gonfles,  ondules  et  hyalins. 

Par  contre,  la  lumiere  n'est  pas 
dilatee;  elle  est  meme  souvent  retrecie 
ou  oblileree. 

Le  tissu  conjonctif  perivasculaire 
est  tres  epaissi  lui  aussi;  il  est  forme 
de  gros  faisceaux  conjonctifs  ondu- 
leux;  habituellement  il  est  separe  du 
tissu  nevroglique  par  une  membrane 
hyaline  plissee,  d'aspect  papillaire;  les 
noyaux  ne  sont  pas  augmentes  de 
nombre.  Au  pourtour,  il  existe  une 
couche  epaisse  et  dense  de  fibres 
a^,      ^  .  nevrogliques  de  nouvelle  formation. 

Fig.  221.  —  Syringomyelie.  ^  ^ 

Espace  vasculo-conjonctif  au  voisinage     LcS    eSpaCCS  VaSCUlO-COnjonCtifs  aiusi 

du  gliome.  Epaississement  et  goiifle-  jjiodifieS  SOUt  diSSemiUCS  daUS  ICS  COr- 

ment  du  tissu  coiijnnctit.  Bordure  de 

nevroglie  hyperplasiee  a  droite  ;  fonte  donS  lateraUX  St  SUrtOUt  daUS  ICS  COF- 
du  tissu  nerveux  a  sauche.  Hemato-  ,   .  . 

xyline  et  eosine.  —  Grossissement  dOUS  pOStCriCUrS  *,  ICS  pluS  VOlumiUeUX 

de  150  diametres.  siegcut  dans  la  scissuFC  posterieure. 

lis  penetrent  dans  le  ghome  et  se  recourbent  generalement  pour 
suivre  pendant  un  trajet  assez  court  une  direction  concentrique  a  la 
cavite. 

Le  gonflement  du  tissu  mesodermique  aboutit  a  la  fonte  et  a  la 
disparition  des  elements  atteints;  c'est  un  processus  de  destruction 
des  vaisseaux;  nous  verrons  plus  loin  le  role  considerable  qu'il  joue 
■dans  la  formation  des  cavites. 
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La  lesion  vasculaire,  tres  speciale,  que  nous  Yenons  de  decrire,  est 
plus  ou  moins  accentuee  suivant  les  cas.  Sehlesinger  a  yu  dans  un  cas 
de  syringomyelie  cette  lesion  exister  seule,  sans  gliome.  aYec  un  canal 
central  normal,  sauf  dans  une  petite  portion  de  son  parcours  a  la 
region  cervicale.  On  ne  pent  done  pas  considerer  cette  lesion  comme 
consecutiYe  a  la  gliose;  il  semble  qu'elle  soit  primiliYe  comme  la 
gliose  elle-meme,  c'est-a-dire  qu'elle  resulte  de  Taction  directe  de 
I'agent  pathogene  sur  les  vaisseaux. 

Dans  I'interieur  du  gliome,  les  Yaisseaux  affectent  pour  la  plupart 
une  direction  Yerticale  at  son!  tres  abondants  dans  les  parties  peri- 
pheriques,  qui  sont  le  siege  d'une  proliferation  neYroglique  actiYe;  ils 


Fig.  -i-.  —  Syringomyelie. 
Yeine  de  la  pie-mere  dont  les  parois  ont  subi  un  gonflement  analogue  a  celui  des  espaces  vasculo- 
conjonctifs  de  la  moelle.  Hematoxyline  et  eosine.  —  Grossissement  de  150  diametres. 

SB  detruisent  et  dcYiennent  extremement  rares  dans  les  parties  cen- 
trales du  gliome,  qui  avoisinent  les  cavites  et  qui  sont  mal  colorees, 
gonflees,  c'est-a-dire  manifestement  en  Yoie  de  destruction  par  fonte. 

On  trouYe  frequemment  de  petites  infiltrations  hemorragiques  dans 
le  tissu  gliomateux,  dans  la  caYite  ou  dans  le  tissu  medullaire  peri- 
pherique;  ces  hemorragies  sont  en  rapport  aYec  I'abondance  des  Yais- 
seaux, et  aussi  aYec  les  alterations  de  leurs  parois.  Les  hemorragies 
laissent  apres  elle  des  amas  de  granulations  pigmentaires  qui  se  ren- 
contrent  parfois  dans  le  tissu  gliomateux  en  extreme  abondance. 

Les  cavites.  —  Les  processus  suivant  lesquels  se  forment  les  cavi- 
tes sont  multiples.  Suivant  les  dimensions  et  la  forme,  il  faut  distin- 
guer  des  cavites  proprement  dites  et  des  fentes  qui  s'etendent  parfois  au 
loin  et  provoquent  Tapparition  de  desordres  considerables,  sans  que 
leurs  bords  s'ecartent  Tun  de  1' autre  pour  former  une  cavite  veri- 


41i 


CENTRES  NERVEUX  INFERIEURS 


table.  Nous  etudierons  les  cavites  successivement  dans  les  syringo- 
myelies  centrales  et  dans  les  syringomyelies  excentriques. 

Parmi  les  cavites  centrales,  il  est  une  variete  dont  le  mode  de  for- 
mation est  simple,  c'est  celle  qui  resulte  de  la  dilatation  du  canal  de 
Vependijme;  cette  dilatation  est  elle-m^me  le  resultat  d'un  processus 
vegetant  qui  atteint  Tepithelium  ependymaire.  On  lui  donne  le  nom  de 
cavitd  du  type  hydromyelique,  mais  en  realite  ce  processus  differe 
beaucoup  de  I'hydromyelie  veritable,  telle  qu'on  I'observe  associee  a 
I'hydrocephalie;  dans  celle-ci,  le  canal  de  I'ependyme  subit  une  dila- 
tation reguliere,  par  exageration  de  la  tension  dans  sa  cavite,  sans 
reaction  inflammatoire  notable.  Si  on  etudie  des  coupes  en  serie 
provenant  d'une  gliose  centrale  typique,  partant  d'un  point  situe  au 
dela  de  la  cavite  et  se  rapprochant  progressivement  de  la  lesion,  on 
voit  la  cavite  naitre  au  centre  de  la  lumeur  periependymaire,  par  la 
confluence  de  canaux  ependymaires  multiples.  Dans  la  petite  tumeur 
arrondie  qui  siege  au  milieu  de  la  commissure  posterieure  et  qui 
apparaissait  tout  d'abord  comme  une  formation  pleine  contenant  des 
amas  et  des  trainees  de  cellules  epitheliales,  les  cellules  se  rangent  en 
tubes  ramifies  qui  offrent  chacun  I'aspect  d'un  canal  ependymaire 
normal.  Ces  tubes  se  reunissent  les  uns  aux  autres  et  il  se  forme  une 
cavite  plus  ou  moins  irregulierement  etoilee  d'apparence  glandulaire, 
dont  la  parol  est  revetue  d'une  couche  continue  d'epithelium  ependy- 
maire; cette  cavite  se  dilate  progressivement,  mais  elle  ne  pent  acque- 
rir  des  dimensions  bien  considerables  sans  qu'il  intervienne  un  nouvel 
element  qui  en  modifie  completement  I'aspect :  les  parois  gliomateuses 
de  la  cavite  s'eff*ondrent  en  certains  points  par  suite  de  la  degene- 
rescence,  du  ramoUissement  et  de  la  fonte  du  neoplasme  nevroglique. 

Ainsi  se  constitue  une  deuxieme  variete  de  cavites,  qui  sont  for- 
mees  d  la  fois  par  la  dilatation  du  canal  de  Vepeyidyme  et  par  la 
fonte  du  gliome.  Cette  variete  complexe  est  caracterisee  par  ce  fait 
que,  sur  des  etendues  d'autant  plus  grandes  que  la  cavite  est  elle- 
meme  plus  vaste,  la  paroi  nevroglique  cesse  d'etre  revetue  d'epithe- 
lium cylindrique. 

Les  espaces  ou  la  paroi  est  depouillee  deson  epithelium  repondent 
a  des  portions  de  tissu  gliomateux  en  voie  de  fonte  et  de  disparition; 
ces  portions  de  tissus  ne  contiennent  presque  plus  de  vaisseaux, 
leurs  elements  sont  indislincts  et  d'aspect  hyalin;  elles  sont  certaine- 
ment  le  siege  d'un  gonflement  cedemateux,  car,  bien  qu'elles  se 
delruisent  par  un  processus  d'erosion  qui  part  de  la  cavite,  elles  font 
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neanmoins  souvent  saillie  a  Tinterieur  de  celle-ci.  Au  niveau  des 
points  qui  sont  en  voie  de  degenerescence  et  de  fonte,  la  cavite  est 
taillee  en  plein  tissu  et  la  parol  n'est  recouverte  d'aucun  rev^tement, 
sauf  parfois  d'une  membrane  papillaire  de  nature  mesodermique; 
dans  ce  dernier  cas,  la  cavite  a  ete  formee  en  partie  par  la  dilatation 


Fig,  223.  —  Syringomy(Mie. 

Portion  de  la  cavite  dont  la  parol  est  constituee  par  une  masse  gliomateuse  (e),  revetiie  d'epithe- 
lium  ependymaire  sur  une  partie  de  sa  surface  (E),  erodse  et  en  vole  de  destruction  sur  le  reste 
de  son  etendue  (i).  (Plcro-carmln.) 

et  la  fonte  d'un  espace  vasculo-conjonctif,  suivant  un  processus  que 
nous  decrirons  plus  loin. 

A  mesure  que  la  cavite  grandit,  les  espaces  ou  la  paroi  est  formee 
de  tissu  nevroglique  vivace  et  reconvert  d'epithelium  diminuent  de 
plus  en  plus  d'etendue  et  meme  peuvent  disparaitre  completement,  si 
bien  qu'a  un  niveau  donne  on  se  trouve  en  face  d'une  cavite  formee 
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entierement  par  la  fonte  du  gliome.  Les  parois  de  cette  cavite  sont 
constituees  uniquement  par  du  tissu  gliomateux  en  voie  de  degene- 
rescence  hyaline  ou  bien  elles  sont  tapissees  en  certains  points  par 
une  membrane  papillaire  plus  ou  moins  developpee. 

Parfois,  la  cavite  est  ainsi  constituee  dans  toute  sa  hauteur  et  11  est 
difficile  de  savoir  si  elle  a  eu  a  un  moment  donne  un  rapport  quelconque 
avec  le  canal  de  I'ependyme.  Dans  ces  cas,  Schlesinger  a  toutefois 
montre  que  Ton  rencontre  constamment  quelque  point  revetu  d'epi- 

thelium,  a  la  condition  d'exa- 
miner  un  tres  grand  nombre  de 
coupes;  d'ou  cet  auteur  deduit 
que  les  cavites  centrales  se  sont 
toujours  developpees  au  debut 
aux  depens  de  I'ependyme. 

Cette  opinion  est  tres  vrai- 
semblable;  neanmoins  on  a 
objecte  qu'une  cavite  nee  en 
dehors  du  canal  ependymaire, 
et  par  consequent  excentrique, 
pourrait,  au  cours  de  son  de- 
veloppement,  eroder  et  ouvrir 
celui-ci;  I'epithelium  ependy- 
maire, qui  est  capable  de  pro- 
liferer,  pourrait  alors  s'etendre 
de  proche  en  proche  sur  la 
parol  de  la  cavite  pathologique 
et  en  lapisser  des  espaces  plus 
ou  moins  considerables,  sans 
que  cet  aspect  puisse  etre  invo- 
que  a  I'appui  d'une  dilatation 
primitive  du  canal  suivie  de 

Syringomyelie;  moelle  rubanee. 
Fig.  2'24.  —  Coupe  au  niveau  de  la  qualrieme  cervicale.  La  inoelle  est  presque  completement 
detruite  par  la  cavite;  les  seiiles  parties  de  tissu  nerveux  qui  persistent  sont  les  cordons  ante- 
rieurs,  trfes  amincis,  et  les  zones  d'entree  des  racines  posterieures.  Nombreuses  colonnes 
nevrogliques  traversant  la  cavite  syringomyelique,  qui  est  bordee  d'une  couche  glioniateuse  tres 
mince. 

Fig.  225.  —  Coupe  au  niveau  de  la  septieme  cervicale. 

Fig.  226.  —  Coupe  au  niveau  de  la  dixicme  dorsale.  La  lesion  est  constituee  ici  par  une  fente 
transversale  qui  passe  par  la  commissure  et  qui  longe  les  cornes  posterieures  en  se  tenant  en 
avant  d'elles;  destruction  des  deux  faisceaux  pyramidaux.  Prolongement  du  gliome  en  forme  de 
coin  dans  le  septum  posterieur.  Bandes  de  degeneration  dans  los  cordons  posterieurs  (vir- 
gule  de  Schullze  ?)  (Methode  de  Weigert.) 

(Ces  coupes  nous  ont  ete  obligeamment  prctees  par  notre  coUegue  M.  Jolly;  elles  proviennent  du 
service  de  M.  Pierre  Marie,  qui  a  bien  voulu  nous  autoriser  a  les  reproduire.) 
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fonte  partielle  de  la  paroi  (Miiller  et  Meder).  Contre  cette  derniere 
hypothese  nous  ferons  valoir  ce  fait  que  la  paroi  des  cavites  qui 
resulte  de  la  fonte  du  gliome  est  formee  habituellement  par  un  tissu 
en  voie  de  degenerescence,  tandis  que  I'epithelium  ependymaire  est 
toujours  supporte  par  un  tissu  bien  vivant  et  facilement  colorable;  il 
n'est  pas  prouve  que  repithelium  ependymaire  puisse  vegeter  sur  une 
surface  de  nevroglie  d^pourvue  de  vitalite. 

La  fonte  et  la  destruction  des  parois  gliomateuses  des  cavites  est 
souvent  irreguliere,  de  telle  sorte  qu'en  certains  points  il  reste  des 
epaisseurs  considerables  de  gliome,  tandis  qu'ailleurs  la  paroi  devient 
tres  mince.  La  destruction  peut  aller  tellement  loin  que  toute  trace  de 
gliome  disparait  sur  une  etendue  de  moelle  plus  ou  moins  conside- 
rable; la  cavite  parait  alors  etre  creusee  en  plein  tissu  medullaire 
sain  et  tapissee  uniquement  d'un  voile  excessivement  mince  de 
nevroglie. 

Les  cavites  excentriques,  c'est-a-dire  celles  qui  siegent  dans  les 
portions  de  gliome  situees  dans  les  differents  coiJons  ou  dans  les 
cornes  posterieures  et  qui  sont  independantes  du  canal  central,  sont 
constituees  presque  exclusivement  par  la  fonte  du  tissu  neoplasique; 
pourtant  sur  certaines  coupes  on  peut  voir  un  revetement  epithelial 
dans  la  caviie  du  gliome,  bien  que  celle-ci  ne  communique  pas  avec  le 
canal  ependymaire  conserve  a  c6te;  dans  ces  cas,  les  coupes  en  serie 
montrent  que  I'epithelium  de  la  cavite  se  continue  en  realite  avec 
celui  du  canal  a  un  niveau  situe  au-dessus  ou  au-dessous  de  la  coupe 
consideree  (Schlesinger);  une  pareille  disposition  ne  s'etend  d'ail- 
leurs  jamais  sur  une  grande  hauteur. 

Les  tissus  qui  fondent  et  se  resorbent  pour  former  ces  cavites  sont 
non  seulement  celui  du  gliome,  mais  aussi  celui  des  espaces  vasculo- 
conjonctifs;  ce  dernier  processus  peut  etre  facilement  etudie  au  centre 
des  gliomes  excentriques;  il  debute  par  la  formation  de  fentes  tout  a 
fait  reniarquables,  qui,  par  dilatation  progressive,  finissent  par  con- 
stituer  des  cavites,  ou  tout  au  moins,  en  s'ouvrant  dans  des  cavites 
voisines  d'une  autre  nature,  contribuent  a  les  agrandir. 

Les  fentes  en  question  se  forment  de  la  fagon  suivante  :  un  espace 
vasculo-conjonctif,  situe  au  centre  de  la  tumeur  et  affectant  la  meme 
direction  que  les  vaisseaux  normaux  de  la  region,  subit  le  gonflement 
et  la  degenerescence  hyaline  que  nous  avons  decrits  plus  haut;  le 
vaisseau  s'oblitere  et  disparait,  mais  il  reste  du  tissu  conjonctif, 
reconnaissable  a  ses  reactions  histochimiques,  et  particulierement  la 
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membrane  papillaire  dont  il  a  deja  ete  question;  cette  membrane  qui 
est  formee  de  tissu  mesodermique  prend  un  tres  grand  developpement; 
elle  s'etale  dans  le  sens  de  la  longueur  de  la  moelle  en  formant  une 
cloison  verticale  tres  etendue,  dont  la  section,  sur  une  coupe  trans- 
versale,  dessine  une  mince  trainee  finement  onduleuse.  Au  voisinage 
de  cette  formation  et  en  des  points  irregulierement  dissemines,  le 
tissu  gliomateux  subit  la  degenerescence  vitreuse  qui  precede  la  fonte 
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Fig.  tH.  —  Syringomyelie. 
Coupe  de  la  region  dorsale  de  la  moelle.  Gliome  plein  a  situation  excentrique  ayant  envalii  la  corne 
posterieure  gauche,  dont  la  moitie  interne  est  restee  intacte.  Fente  d'origine  vasculo-conjonc- 
tive  au  centre  de  la  tumeur;  membrane  papillaire;  coupe  transversale  de  trois  colonnes  nevro- 
gliques  entourees  d'une  enveloppe  conjonctive  et  monies  de  vaisseaux;  degenerescence  et 
resorption  des  tissus  de  la  tumeur  autour  de  la  fente.  (Hematoxyline  et  eosine.) 

complete.  Tantot  la  membrane  papillaire  est  double  et  la  fente  se 
forme  entre  les  deux  feuillels;  tantot  un  des  feuillets  disparait  sur 
une  certaine  etendue  et  a  ce  niveau  la  fente  est  limitee  d'un  cote  par 
le  feuillet  restant,  de  I'autre  par  du  tissu  gliomateux  en  voie  de  lique- 
faction. 

Ulterieurement,  lorsque  la  fente  ainsi  formee  s'est  dilatee  en  une 
cavite  qui  se  reunit  elle-meme  a  d'autres  cavites  de  meme  origine  ou 
differentespar  leur  pathogenic,  la  membrane  papillaire,  plus  ou  moins 
developpee,  pent  subsister  sur  une  etendue  plus  ou  moins  conside- 
rable de  la  parol;  c'est  ainsi  que  Ton  pent  voir  sur  une  meme  coupe 
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une  grande  cavite  medullaire  etre  tapissee  en  certains  points  par  une 
membrane  papillaire  et  en  d'autres  par  un  revetement  d'epithelium 
ependymaire. 

Aux  fentes  par  liquefaction  des  espaces  vasculo-conjonctifs  se  rat- 
tache  un  processus  singulier  qui  aboutit  a  la  formation  des  colonnes 
nevrogliques  arrondies  que  Ton  rencontre  dans  la  cavite  de  certaines 
syringomyelies ;  on  ne  saurait  mieux  comparer  la  disposition  de  ces 
colonnes  qu'a  celles  desTcolonnes  charnues  du  coeur.  Au  debut,  ces 
colonnes  sont  situees  entre  les  levres  des  fentes,  qui  s'ecartent  a  leur 
niveau  pour  leur  faire  place;  on  pent  ainsi  voir,  sur  une  coupe  hori- 


FiG.  228.  —  Syringomyelie. 
Portion  d'une  cavite  tapissee  par  une  membrane  papillaire  d'origine  mesodermique  (tissu  collagene 
(Methode  de  Weigert-Pal  et  eosine.) 

zontale  de  moelle,  plusieurs  colonnes  arrondies  ou  ovoides,  coupees 
transversalement,  qui  sont  rangees  sur  le  trajet  d'une  fente  conjonc- 
tive. 

Ces  colonnes,  formees  de  tissu  nevroglique,  sont  toujours  recou- 
vertes  d'une  enveloppe  conjonctive  qu'elles  conservent  indefiniment; 
elles  contiennent  a  leur  centre  un  ou  deux  vaisseaux,  qui  les  par- 
courent  dans  toute  leur  longueur.  Lorsque  la  fente  se  transforme  en 
cavite,  les  colonnes,  qui  sont  parfois  tres  nombreuses  et  qui  gardent 
toujours  une  direction  sensiblement  verticale,  sont  isolees  dans  tout 
leur  trajet  entre  leurs  points  d'attache  a  la  parol. 

Dans  certaines  fentes,  celles  du  bulbe  par  exemple,  la  disparition 
du  tissu  conjonctif  peut  etre  totale;  il  ne  reste  pas  de  membrane  papil- 
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laire;  neanmoins,  le  siege  et  la  direction  de  la  fente  indiquent  bien 
son  origine  perivasculaire;  d'ailleurs,  on  pent  trouver  ga  et  la  entre 
ses  levres  un  vaisseau  denude,  qui  a  echappe  a  la  destruction. 

Lesions  du  tissu  nerveux  au  voisinage  du  gliome.  —  Nous  avons 
deja  signale,  d'une  part,  Tcedeme  interstitiel  qui  se  rencontre  dans 
toute  Tepaisseur  de  la  moelle,  d'autre  part,  les  lesions  vasculaires 
disseminees;  il  nous  reste  aindiquer  les  lesions  qui  se  rencontrent  au 
contact  immediat  du  gliome. 

Le  neoplasme  se  developpe  en  partie  par  infiltration  progressive 
des  tissus,  en  partie  par  expansion  de  sa  masse.  II  detruit  done  le 


Fig.  229.  —  Syringomyelie. 
Region  cervicale  de  la  moelle.  Gliome   central    excave ;  oed^me  et  fonte   du  tissu  mcdullaire 
perigliomateux  et  particulierement  de  la  substance  grise  ;  conservation  d'une  mince  couche  de 
tissu  nerveux  au  contact  immediat  du  gliome.  A  gauche,  la  cavite  syringomyelique  contient 
deux  petites  colonnes  nevrogliques.  (Carmin.) 

tissu  nerveux  en  Tenvahissant  de  proche  en  proche,  comme  en  temoi- 
gnent  les  elements  nerveux  que  Ton  trouve  melanges  aux  elements 
nevrogliques  sur  ses  bords;  mais  d'autre  part  il  agit  par  compression, 
comme  une  tumeur  quelconque.  A  ce  dernier  mode  d'action  se  rap- 
portent  les  deformations  considerables  des  substances  blanche  et 
grise,  le  refoulement  des  cornes  anterieures  et  posterieures  qui 
s'etirent  et  s'aplatissent  a  la  surface  du  gliome. 

C'est  sans  doute  a  la  compression  lente  qu'il  faut  rattacher  roedeme 
et  un  certain  mode  de  destruction  de  la  substance  grise  qui  prend, 
dans  quelques  cas,  un  developpement  considerable. 

Les  cornes  anterieures  sont  generalement  les  plus  atteintes;  leur 
substance  semble  se  rarefier  par  resorption  des  elements,  qui  sont 
remplaces  par  un  exsudat  oedemateux  colore  en  rose  dans  les  coupes 
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traitees  par  le  carmin.  Le  tissu  prend  I'aspect  d'une  dentelle  formee 
par  des  tubes  nerveux  clairsemes,  des  cellules  et  des  fibres  nevro- 
gliques  eparpillees,  quelques  capillaires  denudes,  des  cellules  ner- 
veuses  presque  completement  isolees;  le  tout  flotte  dans  I'exsudat 
oedemateux. 

11  finit  par  se  former  ainsi  de  veritables  cavites  bordees  d'un  cote 
par  le  gliome,  qu'elles 
peuvent  entourer  pres- 
que completement, 
d'un  autre  cote,  par  le 
tissu  nerveux  effiloche. 
II  est  a  remarquer  que 
dans  ces  cas  il  subsiste 
souvent  une  tres  mince 
bordure  de  tissu  nerveux 
conserve  immediate- 
ment  autour  du  gliome. 
Lorsque  le  gliome  fond 
et  se  resorbe  lui  aussi,  il 
s'etablit  des  communi- 
cations parfois  tres  lar- 
ges  entre  ces  cavites 
perigliomateiises  et  les 
cavites  endoglioma- 
teuses.  Parfois  le  gliome 
disparait  completement 
a  certains  niveaux  et  la 
cavite    medullaire  se  .    ^ig.  230.  -  Syringomyeiie. 

Reproduction,  a  un  fort  grossissement,  d'une  portion  de  la 
trOUVe  tout  enliere  con-  figure  prdcedente  :  c,  colonne  nevroglique  ;  gl,  gliome ; 

,  ,      ,  mc,  membrane  conjonctive.  La  colonne  nevroglique  est 

islltUee   SUr  le  type   que  munic  d'une  enveloppe  conjonctive  complete;  la  paroi  de 

nous  VenOnS  d'indiouer  cavite  porte  un  revetement  de  meme  nature  sur  un 

"        '  point  limite  de  son  etendue.  (Hematoxyline  et  eosine.) 


Degenerations  segondaires.  —  Pour  peu  que  la  syringomyeiie 
prenne  de  I'extension,  il  apparait  dans  la  moelle,  le  bulbe  et  les  nerfs 
peripheriques  des  degenerations  secondaires  consecutives  a  la  sec- 
tion des  faisceaux  et  a  la  destruction  des  centres  gris  (cornes  ante- 
rieures  et  posterieures,  colonnes  de  Clarke,  noyaux  bulbaires). 

Dans  la  moelle,  les  cordons  posterieurs  subissent  habituellement 
une  degeneration  qui  pent  etre  totale. 

Tres  frequente  aussi  est  la  degeneration  du  faisceau  pyramidal, 

27** 
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qui  est  expose  a  etre  sectionne  par  des  fentes  etendues  transversale- 
ment.  Les  faisceauxde  Gowers,  de  Flechsig,  les  diverses  fibres  endo- 
genes  peuvent  egalement  etre  atteintes. 

Dans  le  bulbe,  une  degeneration  frequente  et  tres  interessante  est 
celle  du  ruban  de  Reil,  qui  peut  6tre  sectionne  avant  son  entre-croi- 
sement  par  une  des  fentes  laterales  que  nous  avons  decrites ;  cette 
lesion  peut  etre  bilaterale. 

Dans  les  nerfs  moteurs  peripheriques  les  lesions  degeneratives 
sont  causees  par  la  destruction  plus  ou  moins  complete  des  cornes 
anterieures,  qui  resulte  plus  souvent  d'une  action  de  voisinage  que 
d'un  envahissement  par  le  gliome. 

Nous  avons  decrit  plus  haut  (voir  page  206)  la  formation  des  nevromes 
intrameduUaires  dans  la  syringomyelie;  nous  n'y  reviendrons  pas  ici. 

Syrmgoniyelie  consecutive  d  la  compression  medullaire;  forme 
pachymmingitique  de  la  syringomyelie;  syringomyelie  associec  au 
tabes.  —  Dans  la  description  qui  precede,  nous  avons  eu  en  vue  la 
forme  de  syringomyelie  la  plus  habituelle,  celle  qui  se  developpe 
comme  un  processus  primitif  et  autonome. 

II  nous  faut  maintenant  mentionner  d'autres  formes  de  cavites 
syringomyeliques  qui  partent  d'un  point  comprime  de  la  moelle  ou 
d'un  foyer  pachymeningitique. 

Des  cavites  tres  analogues  a  celles  de  la  syringomyelie  ont  ete  vues 
dans  le  mal  de  Pott,  au-dessus  et  au-dessous  du  point  comprime,  par 
Thomas  et  Hauser,  Dupre  et  Delamare.  Ces  cavites  sont  le  resultat  de 
I'extension,  dans  le  sens  de  la  longueur,  des  cavites  lacunaires  signa- 
lees  au  point  directement  comprime  par  Dejerine  et  Theohari;  il  faut 
sans  doute  rattacher  ce  processus  a  des  lesions  vasculaires,  suivies  de 
transformation  hyaline. 

Tandis  que  dans  la  majorite  des  syringomyelics  les  meninges  sont 
intactes  ou  peu  alterees,  on  peut  observer  la  coexistence  d'une  pachy- 
meningite  avec  une  cavite  medullaire  (Gull,  Charcot  et  JofTroy);  c'est 
la  ce  que  Philippe  et  Oberthiir  ont  appele  la  forme  pachymeningitique 
de  la  syringomyelie.  Dans  ces  cas  I'aspect  de  la  moelle,  a  la  region 
cervicale,  est  celui  que  Ton  observe  dans  la  pachymeningite.  A  la  sec- 
tion, il  s'ecoule  un  liquide  blanchatre,  d'aspect  cremeux,  et  la  moelle 
s'affaisse.  Sur  les  couj)es  de  la  region  cervicale,  la  cavite  parait  irre- 
guliere,  anfractueuse,  a  parois  dechiquetees;  plus  has,  la  cavite  prend 
une  forme  plus  reguliere  et  ressemble  beaucoup  a  celle  de  la  syringo- 
myelie gliomateuse. 
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La  pathogenie  de  cette  lesion  a  ete  Tobjet  de  nombreuses  discus- 
sions; on  a  invoque  tour  a  tour  rinflammation,  la  compression,  la 
stase  sanguine  due  aux  alterations  vasculaires,  une  gliose  indepen- 
dante  de  la  meningite  bien  que  produite  par  la  meme  cause.  Nous 
pensons  qu'il  ne  faut  voir  dans  cette  formation  cavitaire  qu'une  com- 
plication de  la  pachymeningite  cervicale,  consecutive  a  la  destruction 
inflammatoire  d'une  portion  de  la  moelle,  avec  emigration  des  produits 
de  desintegration  dans  le  sens  de  la  longueur  de  la  moelle,  suivant  un 
processus  general  que  nous  avons  deja  eu  I'occasion  d'indiquer. 

II  semble  que  sous  Tinfluence  d'une  cause  irritative  quelconque,  il 
puisse  se  produire  une  reaction  nevroglique  de  la  forme  de  celles  que 
nous  venons  de  decrire ;  en  effet,  souvent,  et  dans  les  cas  les  plus  divers 
d'affections  medullaires  inflammatoires,  on  voit,  ainsi  que  nous  I'avons 
indique  plus  haut,  se  produire  un  certain  degre  de  gliose  periependy- 
maire.  II  n'est  pas  rare,  en  particulier,  de  voir  cette  lesion  medullaire 
atteindre  un  assez  grand  developpement  dans  le  tabes,  qui,  d'autre 
part,  s'accompagne  d'une  fa^on  presque  constante  d'une  lesion  ana- 
logue du  c6te  du  bulbe,  au  niveau  de  I'ependyme  du  quatrieme  ventri- 
cule  (ependymite  granuleuse).  La  gliose  periependymaire  pent  meme 
aboutir  a  la  formation  d'une  syringomyelic  gliomateuse  veritable,  qui 
pent  ainsi  constituer  une  complication  d'un  tabes  parfaitement  legitime. 

GLIOME  VRAI  DE  LA  MOELLE.  NEUROEPITHELIOMA  GLIOMATOSUM 

Tandis  que  la  gliose  syringomyelique  est  un  neoplasme  riche  en 
fibres  nevrogliques,  le  gliome  vrai  de  la  moelle  est.  comme  celui  du 
cerveau,  une  tumeur  essentiellement  cellulaire. 

Les  elements  figures  sont,  comme  dans  le  gliome  cerebral,  soit  des 
cellules  de  diverses  grandeurs,  a  noyaux  souvent  multiples,  munies 
de  prolongements  nombreux  et  plus  ou  moins  longs,  soit  des  cellules 
fusiformes  pourvues  seulement  de  deux  prolongements  en  forme  de 
fibres,  soit  enfin  des  cellules  arrondies  qui  ne  possedent  plus  de 
prolongements  et  qui  ressemblent  a  celles  du  sarcome  (sarcome 
nevroglique).  Le  reseau  des  fibrilles  difTerenciees  est  habituellement 
peu  developpe;  il  pent  faire  completement  defaut  dans  les  formes  qui 
se  rapprochent  le  plus  du  sarcome. 

L'agencement  des  elements  est  variable;  les  prolongements  cellu- 
laires  et  les  fibrilles  difTerenciees  peuvent  affecter  une  disposition  fas- 
ciculee  ou,  au  contraire,  former  un  reseau  irregulier. 
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Les  vaisseaux,  autour  desquels  les  fibres  forment  un  manchon  ou 
une  couronne,  peuvent  etre  tres  abondants  (angiogliome)  et  donner 
naissance  a  des  hemorragies  interslitielles  (gliome  hemorragique); 
leurs  parois  peuvent  etre  epaissies  et  subir  la  transformation  hyaline; 
enfin,  on  pent  observer  une  degenerescence  myxomateuse  de  latunieur 
(myxogliome). 

Les  gliomes  vrais  sont  uniques  ou  multiples;  ils  peuvent  s'etendre 
a  toute  la  longueur  de  la  moelle.  Leur  point  de  depart  parait  etre  le 
plus  souvent  dans  la  substance  grise  centrale;  ils  se  developpent  habi- 
tuellement  par  infiltration  progressive  dans  les  tissus  environnants; 
aussi  contiennent-ils  a  leur  peripherie  des  elements  nerveux,  fibres  et 
cellules,  qui  ont  eteenglobes  par  la  tumeur  et  qui  sont  destines  a  etre 
detruits.  Rarement,  les  gliomes  atteignent  la  peripherie  de  la  moelle; 
neanmoins,  ils  peuvent  exceptionnellement  envahir  la  pie-mere  et 
former  une  infiltration  neoplasique  des  meninges  molles  qui  s'etend  au 
loin  (Pels-Leusden,  Klebs). 

A  I'oeil  nu,  les  gliomes  vrais  forment  des  tumeurs  habituellement 
excavees,  plus  ou  moins  bien  delimitees,  qui  ont  un  aspect  grisatre, 
translucide  lorsqu'elles  n'ont  pas  ete  modifiees  par  des  hemorragies 
interstitielles.  La  moelle  est  notablement  tumefiee  a  leur  niveau. 
Lorsque  le  developpement  a  ete  rapide,  il  exisle  des  ramollissemenls 
qui  peuvent  prendre  I'aspect  myelitique  dans  le  parenchyme  nerveux 
environnant  (Schlesinger).  La  tumeur  elle-meme  pent  subir  diverses 
degenerescences  qui  sont  I'origine  des  cavites. 

On  observe  souvent  dans  les  gliomes  vrais,  comme  d'ailleurs  dans 
la  gliose,  des  nids  de  cellules  d'aspect  epithelial  qui  ne  sont  autre 
chose  que  des  cellules  ependymaires.  Ces  cellules  peuvent  former  des 
boyaux  ramifies  dans  I'epaisseur  de  la  tumeur.  Rosenthal  a  donne  le 
nom  de  neuroepithelioma  gliomatosuin  a  un  gliome  volumineux  de  la 
region  cervicale  de  la  moelle  dans  I'epaisseur  duquel  il  existait  une 
quantite  de  canaux  d'aspect  glandulaire,  de  fentes  et  de  kystes  a  parois 
anfractueuses  tapissees  d'epithelium  ependymaire,  enfin  des  boyaux 
epitheliaux  pleins.  Rorst  a  vu  un  cas  analogue  (1). 

(1)  Arrives  a  la  fin  de  notre  travail,  nous  remplissons  un  devoir  agreabic  en  adres- 
sant  nos  vifs  remerciements  a  M.  le  docteur  Babinski,  medecin  de  I'hopital  de  la  Piti^, 
qui  nous  a  liberalement  permis  d'utiliser  pour  cet  article  de  tres  nombreux  materiaux 
de  son  laboratoire.  j.  n.,    A.  R. 
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ANCIEN    INTERNE    DES    HOPITAUX    DE  PARIS, 
CFIEF  DE  LABORATOIKE  A  LA  MATEHNITE 


INTRODUGTiON 

La  richesse  de  la  litteralure  concernant  I'anatomie  pathologique  du 
systeme  nerveux  peripherique  est  plus  apparente  que  reelle.  Si  Ton  y 
clierche  autre  chose  que  la  verification  des  alterations  grossieres  des 
tubes  nerveux,  on  se  heurte  bientot  a  une  singuliere  penurie  de  docu- 
ments. Les  auteurs  se  bornent  trop  souvent  a  signaler  I'existence  de 
lesions  plus  ou  moins  marquees  sans  en  approfondir  la  nature,  et  les 
renseignemeiits  que  I'ontrouve  consignes  dans  Timmense  majorite  des 
cas,  utiles  pour  le  clinicien,  ne  sont  que  de  peu  de  valeur  pour  I'his- 
tologiste. 

On  pent  incriminer  surtout  les  techniques  facheuses  le  plus  cou- 
ramment  employees,  techniques  relevant  des  doctrines  regnantes,  qui 
meconnaissent  les  parties  vivantes  du  tube  nerveux  et  tiennent  compte 
presque  exclusivement  des  substances  differenciees.  La  terminologie 
y  concourt  toutefois  pour  sa  part  en  pretant  a  des  confusions  faciles 
entre  des  etats  pathologiques  essentiellement  disparates. 

La  theorie  du  Neurone  comporle  necessairement  une  conception 
dualiste  du  segment  interannulaire ;  celui-ci  est  considere  comme 
forme  de  detix  elements  absolument  distincts  :  d'une  part,  le  cylin- 
draxe  prolongement  d'une  cellule  centrale;  d'autre  part,  la  myeline, 
la  gaine  de  Schwann,  le  noyau  et  le  protoplasma,  cellule  accessoire 
engainant  le  cylindraxe.  C'est  a  I'etude  de  ces  deux  elements  consi- 
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deres  separ^ment  que  tendirent  les  recherches.  Comme  Ton  s'appliqua 
a  les  mettre  en  evidence  par  les  elections  colorantes  de  leurs  sub- 
stances dilTerenciees,  ce  fut  sur  Tetat  de  ces  substances  differ enciees, 
simples  secreta  cellulaires  sans  reactions  propres,  que  porterent 
presque  uniquement  toutes  les  recherches.  On  abandonna  des  lors 
au  second  plan  le  protoplasma  cellulaire  plus  difficile  a  colorer,  prive 
de  reactions  histologiques  caracteristiques  et  considere,  du  reste, 
comme  une  cellule  accessoire  sans  signification  nerveuse. 

Les  anciens  colorants  nucleaires,  qui  teintaient  egalement  les  tissus 
voisins,  se  fixaient  en  partie  sur  ce  protoplasma;  aussi  leur  doit-on, 
entre  les  mains  de  Ranvier  et  de  ses  eleves,  des  renseignements  bien 
plus  complets  que  ceux  fournis  plus  tard  par  les  colorants  myeli- 
niques.  L'acide  osmique,  puis  les  laques  d'hematoxyline  (Weigert,  Pal 
et  leurs  derives),  qui  font  ressortir  franchement  les  tubes  nerveux 
sur  un  fond  incolore  ou  teinte  a  volonte,  furent  consideres  comme 
un  grand  progres.  Les  resultats  faciles  et  heureux  donnes  par  cette 
technique  dans  Tetude  topographique  des  centres  en  firent  bientot 
la  technique  de  choix  meme  pour  le  systeme  nerveux  peripherique, 
bien  qu'elle  ne  colorat  que  la  partie  la  moins  importante  du  tube  ner- 
veux (la  substance  grasse  imbibant  le  protoplasma)  et  laissat  dans 
Tombre  le  protoplasma  lui-m^me  et  le  cylindraxe. 

L'etat  de  la  myeline  devint  le  criterium  de  I'etat  du  tube  nerveux. 
Ontendit  inconsciemment  a  considerer  les  termes  de  myehne  reguliere 
ou  fragmentee  comme  synonymes  de  tube  normal  ou  degenere,  et 
les  tubes  prives  de  tout  element  differencie  (myeline  et  cylindraxe) 
comme  des  gaines  vides. 

La  fragmentation  de  la  myeline  est  un  phenomene  banal,  de  valeur 
tres  variable  suivant  sa  cause  et  qui  s'observe  egalement  dans  la 
regression  cellulaire  du  tube  nerveux  (degenerescence  wallerienne), 
dans  sa  degenerescence  vraie  (nevrite  parenchymateuse)  et  dans  son 
inflammation  (nevrite  vraie).  L'emploi  trop  exclusif  des  colorants 
myeliniques  faisait  apparaitre  dans  tons  ces  cas  des  figures  sinon 
identiques,  du  moins  analogues.  11  en  resultades  rapprochements  puis 
des  confusions  faciles,  et  Ton  tendit  bientot  a  reunir,  tantot  sous  le 
terme  de  degenerescences,  tantot  sous  celui  de  nevrite,  ces  trois  etats 
pathologiques  cependant  absolument  dissemblables  a  tous  les  points 
de  vue.  On  se  borna  des  lors  trop  souvent  a  etablir  I'existence  d'al- 
terations  plus  ou  moins  intenses  sans  chercher  a  en  approfondir 
la  nature,  et  I'examen  histologique  des  nerfs  se  trouva  ainsi  singulie- 
rement  simplifie. 
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La  theorie  du  Neurone  aurait  du  inciter  a  negliger  la  myeline  pour 
etudier  plus  particulierement  le  faisceau  fibrillaire  axial.  Mais  celui-ci 
est  difficile  a  colorer  d'une  fagon  elective  sur  les  coupes  longitudi- 
nales,  ses  modifications  difficiles  a  mettre  en  evidence;  sur  les  coupes 
transversales,  on  signale,  il  est  vrai,  ses  variations  de  volume  ou  de 
direction,  son  deplacement  lateral,  parfois  son  etat  vacuolaire,  mais 
on  confond,  le  plus  souvent,  sous  ce  terme  de  cylindraxe,  le  fais- 
ceau fibrillaire  normal  et  des  bandes  protoplasmiques  recouvertes  ou 
non  d'une  mince  couche  de  myeline.  Sous  Tinfluence  des  doctrines  re- 
gnantes,  I'absence  du  cylindraxe  n'est  admise  que  lorsque,  plus  loin, 
le  bout  peripherique  est  degenere.  Disparait-il  sur  une  petite  etendue, 
s'il  persiste  en  aval,  on  conclut,  contre  toute  apparence,  a  sa  continuite 
ininterrompue.  Nous  avons  souvent  releve  des  phrases  comme  celle-ci : 
((  La  gaine  de  Schwann  est  remplie  sur  une  certaine  longueur  par 
une  masse  finement  granuleuse  (ou  par  des  debris  de  myeline,  des 
noyaux,  etc.);  bien  qu'il  soit  impossible  de  mettre  le  cylindraxe  en 
evidence,  celui-ci  doit  persister  a  ce  niveau,  car  on  le  retrouve  plus 
bas.  ))  C'est  grace  a  de  semblables  conclusions  que  Ton  est  arrive  a 
faire  concorder  avec  la  theorie  du  Neurone  des  faits  qui,  au  contraire, 
auraient  du  en  montrer  I'inexactitude. 

Une  attention  trop  exclusivement  portee  sur  les  substances  diffe- 
renciees  et  particulierement  sur  la  myeline  qui,  bien  qu'etant  I'element 
le  plus  accessoire,  sert  presque  toujours  de  pierre  de  touche  pour 
estimer  I'alteration  des  tubes  nerveux;  la  confusion,  sous  le  terme 
de  cylindraxe,  d'elements  de  valours  diverses;  une  absence  generale- 
ment  absolue  de  renseignements  precis  sur  I'etat  du  protoplasma  cel- 
lulaire,  tels  sont,  sous  I'influence  de  la  doctrine  classique,  les  defauts 
de  la  grande  majorite  des  examens  histologiques  portant  sur  le  sys- 
teme  nerveux  peripherique.  Aussi  est-il  impossible  d'en  tirer  parli 
autrement  que  pour  la  constatation  de  lesions  grossieres,  dont  la 
nature  demeure  indeterminee. 

Aujourd'hui,  grace  a  un  ensemble  de  travaux  bases  sur  I'emploi 
de  colorants  protoplasmiques,  notre  conception  de  la  structure  du 
tube  nerveux  s'est  profondement  modifiee.  Le  cylindraxe  ne  saurait 
plus  etre  regarde  comme  un  prolongement  cellulaire  gigantesque, 
embrochant  des  cellules  engainantes,  organe  sans  analogue  dans 
I'economie,  element  sans  vie  propre,  n'existant  que  de  par  sa  cellule 
centrale  loin  placee. 

A  la  conception  dualiste  du  segment  interannulaire  a  succede  la 
conception  uniciste. 
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Le  tube  nerveux  nous  apparait  comme  une  chaine  de  cellules  en 
rapports  fonctionnels,  mais  nettement  individualisees.  Chaque  seg- 
ment interannulaire  represente  un  seul  element  complet,  le  neuro- 
blaste  segmentaire,  dont  le  protoplasma  a  secrete  in  situ  des  sub- 
stances differenciees  :  la  graisse  myelinique  et  les  fibrilles  cylin- 
draxiles.  Le  cylindraxe  n'est  plus  un  organe  d'origine  centrale,  mais 
simplcment  un  faisceau  de  fibrilles  differenciees  dans  chaque  cellule 
segmentaire.  Ainsi  compris,  le  tube  nerveux  ne  conslitue  plus  une 
monstruosite  unique  dans  Teconomie,  mais  rentre  dans  le  plan  gene- 
ral de  I'organisme,  en  tant  que  colonie  cellulaire  dont  les  elements 
reagissent  suivant  les  memes  modes  fondamentaux  que  les  cellules 
des  autres  tissus. 

Vanatomie  pathologiqiie  du  tube  nerveux  est  ramenee  a  letude  de 
la  CELLULE  SEGMENTAIRE,  daus  laqucllc,  comme  dans  toute  cellule,  il 
y  a  lieu  de  considerer  separement  les  substances  differenciees 
(myeline,  fibrilles  conductrices)  et  la  substance  non  differenciee 
(protoplasma  vegetatif). 

S'il  est  vrai  que  toute  cellule  se  specialise  en  vue  d'une  fonction, 
il  ne  faut  pas  oublier  que  c'est  le  fonctionuement  qui  determine  et  per- 
fectiomie  la  differenciation  cellulaire.  Les  substances  differenciees  des- 
tinees  a  assurer  le  fonctionuement  dans  les  conditions  les  plus  favo- 
rables  apparaissent  et  se  developpent  au  prorata  de  ce  fonctionuement; 
elles  diminuent  ou  disparaissent  au  prorata  de  toute  diminution 
ou  arret  de  fonctionnement.  Elles  occupentla  place  la  plus  importante 
a  I'etat  physiologique  et  donnent  a  la  cellule  les  caracteres  speci- 
fiques  qu'on  lui  connait.  Mais  ce  sont  de  simples  produits  de  secretion 
interne  du  protoplasma  qui  n'ont  pas,  a  proprement  parler,  de  vie 
propre,  en  ce  sens  qu'ils  ne  se  nourrissent,  ne  se  reparent,  ne  proli- 
ferent  pas  par  eux-memes,  mais  sont  nourris,  entretenus  et  repares 
par  le  protoplasma  de  la  cellule  correspondante.  Ces  increta  cellu- 
laires  (si  Ton  pent  employer  ce  terme  par  opposition  a  excreta)  ne 
sont  susceptibles  d'aucune  reaction  active  et  ne  peuvent  que  dispa- 
raitre  passivement  sous  I'influence  de  toute  cause  pathologique  quel- 
conque.  La  substance  grasse  myelinique,  les  fibrilles  cylindraxiles 
sont,  a  cet  egard,  assimilables  a  la  fibre  conjonclive,  a  la  fibrille 
striee,  a  la  granulation  de  glycogene  qui  n'ont  pas  davantage  de  vie 
propre  et  relevent  de  la  cellule  conjonctive,  du  sarcoplasma  et  de  la 
cellule  hepatique. 

Le  protoplasma  non  differencie,  au  contraire,  represente  feiement 
vivant  de  la  cellule.  A  lui  sont  devolus  les  roles  de  nutrition,  de 
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defense  et  de  reproduction  de  I'individualite  cellulaire.  Relegue  au 
second  plan  a  I'etat  normal  ou  il  n'a  qu'a  assurer  les  echanges  et  a 
reformer  au  fur  et  a  mesure  de  I'usure  les  substances  difTerenciees,  il 
prend  une  importance  preponderante  a  I'etat  pathologique  ou  il  est 
charge  de  defendre  I'element  et  de  reparer  les  pertes  subies.  II  reagit 
vivement  et  activement  chaque  fois  que  la  cellule  est  touchee  au  point 
de  vue  de  son  fonctionnement  ou  de  sa  nutrition. 

Les  substances  differenciees  disparaissent  proportionnellement  a 
I'hyperplasie  et  a  I'hyperactivite  du  protoplasma  vegetatif,  comme  si  la 
cellule,  obligee  de  consacrer  toute  sa  vigueur  a  sa  defense  person- 
nelle,  renongait  momentanement  a  I'entretien  de  ses  produits  de  per- 
fectionnement. 

La  cellule  perd  alors  lout  ou  parlie  de  ses  caracteres  distinctifs 
et,  bien  que  conservant  une  vitalite  parfois  meme  exaltee,  tend  a 
prendre  un  aspect  neutre,  plus  purement  protoplasmique,  sous  lequel 
un  observateur  non  prevenu  aura  de  la  peine  a  reconnaitre  I'ancien 
element  si  hautement  differencie. 

A  la  cellule  segmentaire,  comme  a  toute  cellule  on  pent  done  appli- 
quercette  loi  tres  generale  que  nous  avons  deja  formulee  a  propos  des 
muscles  : 

((  Dans  tout  element  cellulaire,  considere  a  l'etat  normal  et 
A  l'etat  pathologique,  il  y  a  inversion  dans  l'importance  reci- 

PROQUE  de  la  substance  DIFFERENCIEE  ET  DU  PROTOPLASMA  INDIFFE- 
RENT. A  Vetat  normal,  la  substance  differenciee,  de  laquelle  relevent 
les  fonctions  specifiques  et  a  laquelle  la  cellule  doit  ses  caracteres  dis- 
tinctifs, I'emporte  debeaucoup.  A  Vetat  pathologique,  lovsque  la  nutri- 
tion et  surtout  le  fonctionnement  cellulaires  sont  touches,  cette  sub- 
stance differenciee  s'efface  plus  ou  moins  completement;  la  cellule 
tend  a  revenir  a  un  etat  rappelant  l'etat  embryonnaire  et  le  premier 
role  est  rempli  par  le  protoplasma  non  differencie,  plus  propre  a  se 
charger  de  la  defense,  de  la  reparation  de  Velement  menace,  et  plus 
apte  egalement  a  se  plier  aux  conditions  nouvelles  qui  pourraient  lui 
elre  imposees.  » 

II  resulte  de  ces  considerations  que  le  nerf  normal  et  le  nerf  patho- 
logique ne  sauraient  etre  congus  et  etudies  de  la  meme  fagon. 

A  I'etat  normal,  c'est  I'element  differencie  que  Ton  pent,  que  Ton 
doit  meme  etudier  dans  le  tube  nerveux  ou  Teiement  protoplasmique, 
a  peine  represente,  occupe  une  place  tres  restreinte.  En  physiologic, 
en  histologic  normale,  le  tube  nerveux  doit  6tre  congu  et  etudie  en 
tant  qu'element  propagateur  de  I'influx  nerveux.  La  technique  devra 
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avoir  parliculierement  en  vue  les  diverses  substances  differenciees 
(faisceau  fibrillaire  cylindraxile,  myeline)  qui  le  constituent  presque 
entierement. 

A  Tetat  PATHOLOGIQUE,  c'cst  Ic  protoplusma  non  differencie  qui  doit 
surtout  attirer  I'attention,  puisqu'il  est  seul  a  jouer  un  role  act  if 
que  de  son  sort  depend  le  sort  de  tout  le  segment  interannulaire; 
les  substances  differenciees,  dont  le  role,  purement  passif,  se  reduit 
a  deux  alternatives,  persister  ou  disparaitre,  sont  releguees  a  I'etat 
d'elements  accessoires.  Pour  Tanatomo-pathologiste,  le  tube  nerveux 
doit  done  etre  couqu  et  eludie  en  tant  ^Viorgane  cellulaire  proto- 
plasmique. 

Cette  distinction  si  essentielle  entre  le  tube  nerveux  normal  et  le 
le  tube  nerveux  pathologique  a  ete  trop  completement  meconnue 
jusqu'ici.  La  plupart  des  techniques  usuelles,  s'adressant  exclusivement 
aux  substances  differenciees,  ne  sont  appropriees  qu'a  I'element  nor- 
mal; elles  ne  le  sont  pas  a  Telement  pathologique.  Des  recherches 
portant  essentiellement  sur  des  produits  cellulaires  incapables  de  reac- 
tions propres  ne  pouvaient  que  donner  des  resultats  monotones,  sans 
valeur  au  point  de  vue  de  la  nature  du  processus  pathologique  en  cause, 
et  tomber  dans  les  confusions  dont  nous  parlions  plus  haut. 

La  notion  du  neuroblaste  segmentaire  est  done  un  progres  impor- 
tant. L'etude  anatomo-pathologique  de  la  cellule  segmentaire  devient 
comparable  a  celle  des  autres  tissus  et  nous  fournit  des  resultats  plus 
precis,  plus  complets,  partant,  plus  interessants. 

Nous  avons  cherche,  dans  les  pages  qui  suivent,  a  presenter  une 
vue  d'ensemble  de  la  cellule  segmentaire  a  Vetat  pathologique. 

Ce  travail  qui  n'avait  pas  encore  ete  tente  s'est  heurte  souvent,  en 
dehors  de  la  regeneration,  a  une  absence  complete  de  documents 
utilisables.  Mais,  quelque  incomplet  qu'il  soit,  nous  esperons  qu'il  ne 
sera  pas  inutile  en  montrant  dans  quelle  voie  les  connaissances  que 
nous  possedons  actuellement  permettent  d'aiguiller  les  recherches, 
quelles  lacunes  il  reste  a  comblor  et  quels  resultats  plus  complets  et 
plus  importants  nous  permettent  d'esperer  les  investigations  ainsi 
comprises.  La  notion  de  la  cellule  segmentaire  etant  relativement  nou- 
velle  et  contestee  par  les  partisans  encore  nombreux  du  Neurone, 
nous  avons  cru  utile,  apres  un  chapitred'anatomie  normale,  dereunir 
dans  un  paragraphe  special  les  arguments  invoques  pour  et  contra 
chacunede  ces  conceptions.  Ces  discussions,  bien  que  theoriques,  sont 
trop  essentielles  a  Tinlelligence  de  la  pathologie  nerveuse  pour  pou- 
voir  etre  omises  en  tete  de  cet  article^ 
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La  technique  ideale  qui  nous  permettrait  de  voir  avec  tous  Jeurs  details 
les  elements  tels  qu'ils  sont  a  I'etal  vivant  n'existe  pas  et  ne  saurait 
exister.  Les  elements  protoplasmiques,  souvent  semi-fluides,  doivent  etre 
rendus  plus  consistants  pour  conserver  leur  forme  au  cours  des  diverges 
manipulations  (fixation,  durcissement).  Les  colorations  se  bornent  ensuite 
a  traduire  a  noire  oeil  des  affinites  chimiques  preexistantes  ou  oblenues 
artificiellement  par  des  mordangages. 

Si  rien  ne  vient  les  supprimer,  des  diflerences  chimiques  legeres  pour- 
ront  entrainer  des  differences  considerables  dans  les  aflinites  colorantes, 
et  cela,  non  seulement  dans  deux  organes  distincts,  mais  meme  au  sein 
>    du  meme  element,  dans  une  meme  unite  protoplasmique  dont  toutes  les 
portions  n'ont  pas  la  meme  valeur  fonctionnelle. 

Un  exemple  nous  en  est  donne  par  le  protoplasma  de  la  cellule  segmen- 
taire.  On  distingue  habituellement  la  myeline,  la  gaine  de  Mauthner,  le 
protoplasma  entourant  le  noyau  segmentaire,  et  enfin  la  substance  enrobant 
les  fibrilles  cylindraxiles.  11  ne  s'agit,  cependant,  que  d'une  seule  masse 
protoplasmique,  dont  une  portion  est  imbibee  de  graisse  et  dont  une 
autre  renferme  des  faisceaux  de  librilles. 

Ges  donn^es  generales  sont  utiles  a  rappeler  dans  I'etude  du  systeme 
!  nerveux,  ou  la  multiplicite  des  techniques  a  mis  en  evidence  une  singu- 
i  liere  complexite  de  structure.  II  imporlerait,  ici  plus  que  partout  ailleurs, 
:  d'elucider  ce  qui,  parmi  les  figures  decrites,  repond  a  I'architecture  phy- 
I  sique  de  la  cellule,  de  ce  qui  ne  depend  que  de  reactions  chimiques  locales 
I    infiniment  variables  dans  leurs  dispositions. 

•        Ce  n'est  done  pas  r(^lement  lei  qu'il  est  pendant  la  vie,  mais  Felement 
»    modific  que  nous  observons.  Toutes  les  techniques  n'aboutissent  qu'a  des 
!  images  approximatives ;  nous  n'etiidions  jamais  que  des  artifices  de  prepa- 
ration, qu'il  nous  faut  ensuile  apprendre  a  lire. 
\        Toutes  les  techniques  sont  bonnes  qui  donnent  des  resultals  constanls; 
mais  ceux-ci  ne  sauraienl  etre  inlerpretes  qu'en  les  comparant  avec  ceux 
fournis  par  d'autres  techniques  et  surtout  en  cherchant  a  se  rendre  compte 
jj  des  modifications  delei-minees  par  chacune  des  phases  suivies  depuis  la 
:||  fixation  de  la  piece  jusqu'a  Tachevement  de  la  preparation. 

Les  resultats  donnes  par  des  techniques  diverses  sont  couiparabt^'s,  mais 
non  pas  snperposables.  S'ils  ne  concordenl  pas,  ils  ne  sauraient  s'exclure 
j   miitucllement.  Des  resultals,  en  apparence  contradictoires,  indiquent  sim- 
|l   plement  que  les  precedes  fixent,  mordancent  ou  colorent  des  elements 
dilTerents.  De  ce  que  les  impregnations  montrent  des  terminaisons  libres 
et  des  massues  que  ne  montre  pas  le  bleu  qui,  lui,  permet  de  voir  un 
jj   reseau,  on  ne  doit  pas  plus  nier  I'existence  du  reseau  que  celle  des  mas- 
1    sues,  mais  conclure  simplement  que  ces  deux  techniques  colorent  des 
subslances  dont  it  importe  d'etablir  la  signification  et  les  rapports  reci- 
proques. 

La  technique,  enlin,  doit  etre  appropriee  au  resultat  cherche. 

Elle  doit  etre,  en  particulier,  appropriee,  non  seulement  a  I'element 
\   etudie,  mais  surloiit  d  /'ktat  de  cet  element. 

Ce  point,  pourtant  essentiel,  sur  lequel  nousavons  deja  insiste  a  propos 
des  muscles,  est  generalement  meconnu.  On  use  trop  souvent  pour  les 
divers  lissus,  et  particulierement  pour  les  ncrls,  de  la  meme  technique  en 
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histologie  normale  et  en  anatomie  pathologique.  Cela  est  d'aulant  plus 
facheux  que  le  tissu  est  plus  hautement  difFerencie  et  que,  a  I'etat  patholo- 
gique,  il  tend  a  perdre  sa  difTerenciation  pour  prendre  un  etat  indifferent 
voisin  de  I'etat  embryonnaire.  Toute  technique  basee  sur  cette  differencia- 
tion,  non  seulement  n'aura  plus  ici  de  raison  d'etre,  mais  meme  deviendra 
prejudiciable,  en  empechant  d'etudier  I'^Iement  dans  son  nouvel  etat.  Getle 
erreur  n'a  pas  pen  contribue  a  retarder  nos  connaissances  relatives  a  la 
cylologie  pathologique  du  tube  nerveux. 

La  plupart  des  auteurs,  en  se  contentant  de  la  simple  comparaison 
entre  I'element  observe  et  un  element  normal,  se  bornent  a  signaler  I'exis- 
tence  d'une  alteration.  II  importe,  cependant,  d'etablir  la  nature  de  cette 
alteration  si  Ton  veut  pouvoir  estimer  sa  valeur  pathologique. 

11  laut,  pour  cela,  employer  une  autre  technique,  appropriee  aux  modifi- 
cations chimiques  et  cytologiques  de  I'eldment. 

A  cet  element  revenu  a  I'etat  protoplasmique,  ayant  perdu  ses  differen- 
ciations  physiologiques,  il  faut  appliquer  surtout  les  techniques  appro- 
priees  an  protoplasma.  Elles  seules  peuvent  nous  permettre  de  faire,  non 
pas  uniquement  une  anatomie  pathologique  grossiere  topographique,  mais  de 
I'hislologie  pathologique  a  proprement  parler,  et  de  suivre  le  neuroblaste 
peripherique  dans  ses  reactions  pathologiques. 

On  trouvera  dans  le  volume  precedent  les  techniques  classiques  relatives 
au  systeme  nerveux.  Nous  nous  bornerons  a  completer  partiellement  cette 
liste  en  signalant  ici  quelques  types  de  formules,  choisies  parmi  celles  aux- 
quelles  nous  aurons  le  plus  souvent  a  nous  reporter  dans  la  suite. 

Les  tubes  nerveux,  fragiles  comme  des  baguettes  de  veri'e,  ne  doivent 
etre  manipules,  jusqu'a  fixation  parfaite,  qu'avec  les  plus  grandes  precau- 
tions, si  Ton  veut  eviter  des  alterations  artilicielles,  qui  pourraient  en  im- 
poser  pour  des  elals  pathologiques. 

Le  tronc  nerveux  sera  saisi,  autant  que  possible,  par  son  enveloppe 
externe,  sectionne  au  niveau  des  mors  de  la  pince,  puis  maintenu  en 
extension  moderee  pendant  qu'on  le  degagera  sur  la  longueur  voulue.  II 
importe,  pendant  cette  dissection,  de  ne  pas  le  tirailler,  ne  pas  lui 
faire  decrire  d'angles  accuses,  au  niveau  desquels  les  elements  seraient 
alteres.  Tout  point  touche  par  la  pinee  devenant  inutilisable,  celle-ci  ne  doit 
porter  que  sur  une  seule  extremite  du  fragment.  Le  nerf  est  ensuite  fixe  en 
extension  moderee,  soit  au  moyen  de  deux  ligatures  sur  une  allumette 
excavee,  soit  sur  un  morceau  de  liege  au  moyen  de  deux  petites  fiches  en 
bois  traversant  sa  membrane  conjonctive  (eviter  les  epingles,  car  les  corps 
melalliques  precipilent  certains  lixateurs  :  sublime,  acide  osmique,  etc.). 

Fixation  et  durcissement.  —  Sauf  pour  certaines  recherches  speciales, 
on  ne  doit  mettre  le  nerf  frais  en  contact  ni  avec  de  feau,  ni  nvec  de  rolcool. 
II  est,  en  general,  utile  que  le  lixateur  ail  une  reaction  acide. 

Parmi  les  lixateurs  les  plus  usuels,  Vacide  osmique  et  les  formules  qui  en 
renferment  ont  I'inconvenient  d'etre  ties  pen  penetrants  et  d'empecher 
I'utilisation  ulterieure  de  certaines  colorations. 

Le  iiquide  de  Miiller  est  tres  penetrant,  mais  il  agit  lentement  et  entraine 
une  imbibition,  un  gonfiement  du  pi'otoplasma,  dont  on  n'a  pas  tenu  sufH- 
samment  compte  dans  la  plupart  des  examens  histologiques. 

Le  sublime  est  un  bon  fixateur,  surtout  en  solutions  acides.  Son  principal 
inconvenient  est  de  necessiter  des  lavages  prolonges  dans  de  I'eau  iodee 
ou  iodo-ioduree,  pour  eviter  un  precipite  de  cristaux  genants. 

Le  formol,  employe  seul,  retracte  trop ;  il  gene  certaines  colorations  s'il 
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I  n'a  pas  ete  completement  elimint^  par  des  lavages  aboiidanls  et  n'a  auciine 
qualile  au  point  de  vue  du  moi'dangage  de  la  piece. 
Qiielques  auteurs  I'emploient  en  solutions  acides  : 

BouiN  (dc  Nancy).  JORis 

Sol.  aq.  sat.  d'ac.  picrique. . .  75  parties.  Forniol   10  parties 

Formol   20  parties.  Acide  nitriquc   6  parties. 

Acide  acetique  glacial    5  parties.  Eau  distillee   iOO  parties. 

Nous  avons  deja  indique  a  propos  des  «  Muscles  »  les  avantages  du 
melange  de  Mailer  et  de  solution  de  formol.  II  ne  relracle  pas  plus  les 
tissus  que  le  Miiller,  durcit,  grace  au  formol,  assez  rapidcment  pour  eviter 
toute  imbibition  et  mordance  utilement  pour  cerlaines  colorations. 

Qnelques  auteurs,  a  la  suite  de  Fiscn,  ajoutent  de  Vacide  osmique  {Mi'xWev, 
100  parties;  formaline  a  10  pour  100,  2  parties;  acide  osmiquea  t  pour  100, 
1  partie).  Ce  melange  penetre  mieux  que  le  Tlemming,  mais  Faction  de 
I'acide  osmique  ne  s'exerce  que  siii'  une  mince  epaisseur. 

Nous  nous  sommes  personnellement  mieux  trouve  de  Tadjonction  d'acide 
acetique,  suivant  la  formule  : 

Miillcr  (ou  solution  de  cliromate  <le  potasse  a  2  1/2  pour  100).    100  parties. 

Formol  du  commerce  (formaline  a  40  pour  100)   59  a  GO  parties. 

Acide  acetique  a  1  pour  100   100  parlies. 

Ce  liquide  nous  a  paru  fixer  exactement  et  rapidement;  il  penetre  bien 
les  pieces  et  sa  reaction  acide  favorise  les  colorations  ulterieures. 

Coupes  et  dissociation.  —  Nous  ne  pouvons  que  repeter  ici,  a  propos  de 
la  dissociation,  que  nous  disions  au  chapitre  «  Muscles  ».  Si  ce  procede 
a  I'avantage  de  montrer  les  fibres  isolees,  il  a  I'inconvenient  d'exposer  a 
des  Iraumatismes  artiliciels  et  surLoutde  deti'uire  tous  les  rapports  de  con- 
tiniiite  et  de  contiguite  qu'alfectent  les  elements  in  situ. 

Bonne  pour  des  demonstrations  d'hislologie  normale,  cetle  technique 
est  inutile  et  defectueuse  en  anatomie  pathologique.  Les  tubes  nerveux 
normaux  resistent  a  ces  manipulations;  il  n'en  est  pas  de  meme  des  tubes 
pathologiques  plus  ou  moins  completement  protoplasmiques  ou  remplis  de 
cellules  delicates.  S'il  s'agit  de  verifier  Fexislence  d'un  petit  nombre  de 
fibres  normales  ou  patliologiques,  les  coupes  longitudinales  seriees  donne- 
ront  des  resultats  plus  certains  qu'une  dissociation  toujours  imparfaile. 
La  dissociation  ne  nous  paiait  a  conseiller  que  lorsqu'il  s'agit  de  ramuscules 
nerveux  trop  delicats  pour  pouvoir  y  pratiquer  des  coupes  bien  orientees. 

Les  coupes  constituent  la  mcthode  de  choix,  soit  apres  congelation,  soit 
apres  inclusion  a  la  parafiine,  ou  mieux  a  la  celloidine,  qui  expose  moins 
aux  alterations  artificielles. 

L'inclusion  des  troncs  nerveux  est  longue  a  travers  le  perinevre  peu 
permeable.  Pour  un  tronc  un  peu  volumineux,  il  y  a  avanlage  a  la  faciliter 
en  incisant  longitudinalement  les  enveloppes  du  nerf. 

Les  coupes  doivent  etre,  les  uues  paralleles,  les  autres  perpendiculaires 
a  la  direction  du  faisceau,  chacune  donnant  des  indications  difPerentes  qui 
se  completeront  mutuellemeut.  On  neglige  trop  les  coupes  louf/itudinales, 
qui  sont  indispensables.  Elles  seules  donnent  des  renseignemenls  complets 
sur  I'etat  des  tubes  nerveux,  et  particulierement  sur  la  regression  cellulaire 
et  les  degenerescences  vraies  du  neuroblaste;  elles  sont  necessaires  a  I'in- 
terpretation  exacte  des  coupes  transversales.  Leur  execution  n'est  pas  diffi- 
cile si  le  nerf  a  ete  fixe  dans  la  rectitude.  Le  rasoir  doit  attaquer  le  faisceau, 
non  pas  selon  un  de  ses  bords,  mais  a  une  de  ses  extremites.  Dans  ces  con- 
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ditions,  si  rorientation  de  la  piece  est  bien  faite  (une  surface  de  coupe  irisee 
indique  que  les  tubes  sont  coupes  obliquement  et  qu'il  faut  modifier  I'incli- 
naison  de  la  piece),  il  se  produit,  par  le  rasoir,  une  sorte  de  clivage  des 
tubes  que  Ton  pourra  suivre  d'un  bout  a  Tautre  de  la  preparation. 

Les  coupes  ne  cloicent  pas  etre  trop  fines.  Dans  les  transversales,  il  pent 
en  r^sulter  Tenucleation  d'un  certain  nombre  de  faisceaux  par  le  rasoir, 
pour  pen  que  la  piece  ne  soit  pas  parfaitement  bien  incluse. 

Dans  les  longitudinales,  pour  pouvoir  observer  les  elements  dans  leur 
entier,  le  minimum  d'epaisseur  sera  donne  par  le  diametre  moyen  des 
tubes  larges.  Les  coupes  de  10  f^-  a  15  repondent  en  general  a  cette  condi- 
tion, tout  en  etant  assez  minces  pour  permettre  de  bien  voir,  si  les  colora- 
tions sont  bien  differenciees. 

Colorations.  —  Les  colorations  sont  basees  sur  la  propriete  que  pos- 
sedent  nalui-ellement  grace  a  leur  composition  chimique  {colorabilite  prl- 
maire),  ou  qu'acquierent  en  suite  de  mordangage  (colorabilite  secondaire) 
les  divers  elements  de  fixer,  de  retenir  plus  ou  moins  fortement  les 
matieres  colorantes.  11  imporle,  par  consequent,  au  cours  de  la  fixation  et 
du  durcissement,  de  ne  pas  detruire  ou  transformer  la  constitution  chi- 
mique de  I'element,  au  point  que  la  couleur  ou  le  mordant  approprie  ne 
puissent  plus  s'y  fixer  electivement. 

Vne  technique  color  ante  doit  done  etre  suivie  deptiis  les  premieres  phases 
de  la  fixation.  A  chaque  methode  colorante  repondent  une  fixation  et  un 
mordangage  propres,  qui  constituent  peut-etre  la  partie  la  plus  essentielle 
de  la  technique  etqui  doivent  etre  appropries  au  but  que  Ton  se  propose. 

Les  procedes  de  coloration  s'adressent  soit  aux  substances  differenciees, 
soit  au  protoplasma  vegetatif.  Tout  examen  complet  doit  porter  successive- 
ment  sur  ces  divers  elements;  mais,  en  anatomic  pathologique,  Texamen 
du  protoptasma  est  de  beaucoup  le  plus  important.  II  montre  I'etat  de  la 
partie  vivante  de  la  cellule  et  est  indispensable  pour  I'interpretalion  des 
lesions.  Les  colorations  electives  du  cylindraxe  et  de  la  myeline,  quoique 
interessantes,  sont  de  moindre  valeur.  Les  modifications  toujours  passives 
de  ces  substances  differenciees  ne  sont  que  le  reflet  de  Tetat  pathologique 
du  protoplasma  ambiant;  elles  permettent  d'affirmer  un  etat  anormal 
du  tube  nerveux,  mais  ne  sauraient  a  elles  seules  en  etablir  la  valeur  patho- 
logique. 

a)  Les  colorations  myeliniques  (acide  osmique,  Weigert,  Pal,  etc.,  etc.) 
sont  malheureusement  de  beaucoup  les  plus  usitees.  Elles  ne  donnent, 
cependant,  que  des  resultats  grossiers,  incomplets  et  dont  la  valeur  est 
discutable  au  point  de  vue  de  I'importance  pathologique  des  lesions 
observees.  De  tons  les  Elements  du  tube  nerveux,  la  myeline  est  le  moins 
important  (certains  nerfs  en  sont  prives);  aussi  ses  modifications  sont-elles 
loin  d'etre  toujours  proportionnelles  aux  troubles  fonctionnels  et  aux  alte- 
rations vitales  du  neuroblaste.  Des  lesions  assez  intenses  pour  supprimer 
le  fonctionnement  du  tube  nerveux  peuvent  coincider  avec  une  myeline 
pen  modifiee  ou  meme  normale;  par  contre,  la  desagregation  ou  meme  la 
disparition  de  cette  enveloppe  peut  s'observer  en  dehors  de  tout  trouble 
fonctionnel  (voy.  Nevrites).  Ces  colorations  ont,  en  outre,  I'inconvenient  de 
laisser  incolore  la  substance  vivante  et  active  du  nerf,  qui  passe  ainsi 
facilement  inapergue  et  fait  parler  de  gaines  vides  alors  quMl  persiste  du 
protoplasma  non  diflerencie.  Bonnes  pour  I'etude  topographique  des  lesions 
grossieres  des  centres,  ces  coloralions  myeliniques  sont  d  deconseiller  en 
histologic  pathologique  proprement  dite,  particulierement  en  ce  qui  con- 
cerne  le  systeme  nerveux  peripherique  ou  elles  ne  donnent  precisement  pas 
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les  renseignements  necessaires  et  ou  elles  seront  avantageusement  rempla- 
cees  par  les  colorants  niicleaires  et  protoplasmiques. 

b)  Les  colorations  du  cylindraxe,  du  faisceau  fibrillaire  ont  plus  d'im- 
portance,  mais  il  ne  faut  pas  oublier  qu'il  s'agit  encore  d'line  substance 
differenciee  dont  Tintegrite  n'interesse  que  le  fonctionnement  parfait  de 
I'element.  Sa  disparition  n'equivaut  nuUement,  comme  on  le  repete  trop 
souvent,  a  la  degenerescence  de  la  cellule  segmentaire  qui,  au  contraire,  pre- 
sente  souvent,  dans  ces  conditions,  une  exuberance  excessive. 

Les  techniques  s'adressant  electivement  aux  fibrilles  seront  done  bonnes 
pour  interpreter  certains  etats  fonctionnels  du  tube  nerveux,  mais  insufti- 
santes  pour  estimer  Tetat  du  protoplasma  vegetatif  duquel  depend  la  vie 
de  la  cellule. 


FfG.  231.  —  A.  Fixation  au  Miiller.  Retraction  du  cylindraxe  qui  parait  comme  un  point  au  milieu 
des  tubes  nerveux  elargis  par  imbibition.  Coloration  a  I'hematoxyline  montrant  le  tissu  et  les 
noyaux  interstitiels. 

B  et  C.  Fixation  au  formol  seul.  On  voit  dans  plusieurs  tubes  des  retractions  dues  a  ce  mode 
do  fixation. 

B.  Coloration  au  Pal  qui  fait  ressortir  la  myeline  seule ;    1,  tube   a  rayeline  mince  et 
large  cylindraxe.  2  et  3,  rayeline  sur  deux  couches  diversement  disposees.  4,  myeline  mince 
limitee  a  la  surface  du  cylindraxe.  5,  tube  classique.  6,  myeline  centrale  entouree  d'une  zone 
amyeliiiique,  pas  de  cylindraxe  visible. 

C.  Meme  faisceau  que  B.  Coloration  au  Pal  et  safranine,  montrant  en  rouge  le  protoplasma 
invisible  dans  la  preparation  precedente  (G.  Duhante). 

Grossissement  :  270  diametres. 


c)  Dans  le  tube  nerveux  pathologique,  le  protoplasma  indifferent  est 
I'element  actif  par  excellence  auquel  sont  devolus  les  roles  de  defense, 
de  regeneration,  de  reparation  des  substances  difterenciees  detruites. 

On  ne  saurait  parler  de  degenerescence  ou  de  disparition  d'un  nerf  tant 
que  ce  protoplasma,  qui  constitue  I'element  vivant  du  segmnt,  n'est  pas 
lui-meme  degenere  ou  n'a  pas  disparu.  L'etude  de  son  etat,  de  sa  vitalite, 
de  sa  proliferation,  de  ses  degenerescences,  de  sa  necrose  ou  de  sa  dispa- 
rition pent  seule  nous  renseigner  sur  la  nature  de  la  lesion,  sur  sa  valeur 
pathologique  et  doit  constituer  la  base  de  toute  recherche  histologique. 

Les  colorations  du  noyau  et  du  protoplasma  sont  done  indispensables 
et  ne  sauraient  etre  suppleees  par  les  autres.  II  est  a  noter  que  ce  proto- 
plasma, presque  prive  de  granulations  chromatiques  et  tres  difficile  a 
colorer  a  Tetat  normal,  se  charge  de  granulations  et  devient  d'auLant 
plus  facilement  colorable  qu'il  vegete  plus  activement  au  cours  du  pro- 
cessus pathologique  (voy.  fig.  255,  280,  281,  286  a  295), 
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d)  Nous  ne  pouvons  donner  ici  loutes  les  formules  coloranles  qui  onl 
ete  employees  pour  le  systeme  nerveux  peripherique.  On  trouvera  les  prin- 
cipales  dans  le  Tome  II  de  cet  ouvrage  (p.  732  et  suiv.).  Pour  les  autres, 
nous  renvoyons  au  Traite  de  technique  histologique  de  Bolles  Lee  et  Hen- 
neguy,  et  au  Manuel  de  technique  microscopique  de  Bohm  et  Oppel,  traduit 
et  complete  par  E.  de  Rouville.  Nous  nous  bornerons  a  resumer  a  la  fin  de 
ce  chapitre  quelques  types  de  formules  choisies  parmi  celles  que  nous 
aurons  le  plus  souvent  a  rappeler  au  cours  de  cet  article. 

A.  —  Coloration  de  la  myeline. 

Heller  {Berlin,  klin.  Wochenschr.,  1895). 

Les  pieces,  fixees  et  durcies  ad  libitum,  sont  moi-dancees  dans  le  Miiller. 
Les  coupes  par  congelation  ou  au  collodion  (mais  Tether  rend  les  gaines  de 
myeline  plus  rares)  doivent  etre  epaisses. 

Vingt-quatre  heures  a  quarante-huit  heures  dans  une  solution  a  1  pour 
100  d'acide  osmique  a  Tetuve  ou  il  se  produit  une  reduction  de  Tacide 
osmique  : 

[  Sulfate  de  soudc   125 

Differenciation  et  fixation  pendant  )  Carbonate  de  sonde   70 

un  quart  a  une  demi-heure  dans    i  Aq   500 

'  Acide  pyrogallique   15 

Puis  dans  une  solution  de  permanganate  de  potasse  jusqu'a  ce  que  les 
coupes  aient  pris  un  ton  brun  clair  ou  brun  fonce.  Gumpertz  conseille  de 
les  passer  ensuite  dans  une  solution  a  1  ou  2  pour  100  d'acide  oxalique. 

Les  coupes  demeurees  trop  noires  repasseront  une  seconde  Ibis  dans  la 
solution  d'acide  pyrogallique. 

Les  tubes  nerveux  a  myeline  apparaissent  Ires  noirs  sur  les  autres  tissus 
jaune-vert  assez  bien  dilferencies  pour  que  les  colorations  nucleaires  com- 
plementaires  soient  inutiles. 

FiNOTTi  {Arch.  f.  path.  Anat.  und  Physiol.,  1896). 

Durcissement  des  pieces  dans  le  MuUer.  Coloration  des  coupes  dans  le 
melange,  frais  suivant  : 

Solution  concentree  d'acide  picrique  dans  deux 

tiers  d'eau  et  un  tiers  d'alcool   Un  tiers  on  moitie. 

Solution  d'acide  osmique  a  1  pour  100   Deuxtiersoumoitie. 

Au  bout  de  quatre  a  dix  heures,  les  coupes  deviennent  jaune  fonce, 
couleur  qui  disparait  par  un  lavage  a  I'eau.  Tout  se  decolore  sauf  la  graisse 
et  la  myeline  qui  demeurent  noir  fonce. 

On  pent  faire  une  seconde  coloration  a  la  cochenille  a  I'alun,  pour 
mettre  les  noyaux  en  evidence. 

KoDis  {Arch.  f.  Mikr.  Anat.,  1901). 

Coupes,  deux  a  cinq  heures  dans  solution  2  pour  100  d'alun  ferrique. 
Lavage. 

Dix  heures  a  douze  heures  dans  solution  aqueuse  1/2  pour  100  d'hema- 
toxyline. 

Differenciation  dans  solution  2  pour  100  d'alun  ferrique  pendant  une 
a  trois  heures  jusqu'a  ce  que  la  myeline  reste  seule  bleue. 
Lavage  prolonge,  deshydratation,  baume. 
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Kaplan  (Arch.  f.  Psych.,  1902). 

I.  —  Coloration  de  la  myeline  :  Fixation  au  Miiller.  Coloration  des  coupes 
vingt-qualre  heures  a  I'etuve  dans  solution  aqueuse  a  1  pour  100  de  bleu 
d'anthracene  S.W.R.  Lavage  a  I'eau. 

Differenciation  dans  Pal. 

Lavage  prolonge  dans  de  I'eau  pure  puis  dans  de  I'eau  additionnee  d'un 
quart  de  son  volume  de  solution  concentree  de  carbonate  de  lithine. 

Double  coloration  ad  libitum  avec  carmin  ou  fuclisine  acide. 

Lavage,  deshydratation,  xylol  non  phenique,  baume. 

IL  —  Coloration  du  reseau  neurokeratique  :  Fixation  et  durcissement, 
soit  dans  : 

Muller   100 

Formoi   10 

Soil  dans  formoi  pendant  un  a  deux  jours,  puis  Muller  ou  sublime. 
Alcool,  deshydratation.  Enrobage  :  celloidine  ou  paraffine. 

Coloration  des  coupes  un  a  trois  jours  a  Tetuve  dans  solution  aqueuse  a 
1/3  pour  100  de  fuchsine  acide.  Puis  lavage  a  Teau  additionnee  de  quelques 
goultes  d'acide  azotique  (pas  d'alcool). 

Differ enciat ion  au  Pal,  plusieurs  fois  repetee  si  cela  est  necessaire,  (Si 
la  celloidine  demeure  coloree  fortement,  rincer  rapidement  a  I'alcool  a 
80  degres,  jusqu'a  ce  qu'elle  se  difterencie  a  Toeil  nu  des  tissus,  puis  eau  et 
Pal).  Lavage  eventuel  a  I'eau  additionnee  d'acide  nitrique. 

Double  coloration  ad  libitum  avec  encre  d'anthracene,  ou  solution 
aqueuse  1/2  pour  100  de  nigrosine. 

Deshydratation,  xylol  phenique,  xylol-colophane  a  2  : 1. 

Cette  coloration  donne,  a  un  faible  grossissement,  I'apparence  du 
Weigert;  a  un  fort  grossissement,  elle  montre  le  cylindraxe  incolore 
entoure  d'une  ligne  coloree  en  rapport  avec  le  reseau  intramyelinique. 


B.  —  Coloration  du  cylindraxe. 

HoMEN  (1895)  et  Finotti  (1896).  —  Coloration  du  cylindraxe  seul. 

Coloration  des  coupes  a  I'hematoxyline.  Lavage.  Puis  quelques  secondes 
dans  solution  concentree  d'acide  picrique  jusqu'a  coloration  doree. 

Sans  lavage,  passer  les  coupes  pendant  trois  minutes  dans  une  solution 
de  fuchsine  acide  a  1/2  ou  1  pour  100  (Homen  ne  passe  pas  par  la  solution 
picriquee  et  les  laisse  une  heure  dans  une  soluiion  concentree  de  fuchsine 
acide  de  Weigert). 

Decoloration  dans  alcool  a  75  degres  auquel  on  ajoute  quelques  gouttes 
de  solution  alcoolique  de  poLasse  caustique. 
Passage  a  I'alcool  absolu,  creosote,  baume. 

Par  ce  precede,  le  cylindraxe  est  rouge^  la  myeline  jaune  d'ocre  et  les 
noyaux  bleus.  D'apres  Homen,  les  cylindraxes  malades  demeureraient  beau- 
coup  plus  fortement  colores  que  les  sains. 

Straehuber  {CentraWl.  f.  ally.  Path,  and  path.  Anat.,  1901).  —  Coloration 
elective  du  neuroplasma. 

1"  Fixation  ad  libitum  sans  alcool.  De  preference  formoi,  solution 
aqueuse  a  2  ou  5  pour  100. 

28** 
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2o  Mordangage.  Avant  tout  passage  a  I'alcool,  placer  de  suite  les  pieces 
fixees  et  les  laisser  cinq  jours  dans  le  melange  suivant  : 


3°  Lavage  a  I'alcool,  deshydratation,  enrobage  a  la  celloidine. 
4*'  Coloration  de  coupes  avec  toutes  couleurs  d'ani'line,  de  preference 
avec  bleu  d'aniline  (solution  aqueuse  concentree)  pendant  douze  heures. 
5°  Differ enciation  : 

a)  Soit  dans  de  I'eau  dans  laquelle  on  ajoule   quelques  gouttes 

d'hypochlorite  de  sonde; 

b)  Soit  par  le  Pal. 

6"  Lavage  eau.  Deshydratation,  alcool,  xylol,  baume. 

On  pent  faire  une  seconde  coloration  soit  a  Thematoxyline,  soit  aFeosine 
(vingt-quatre  heures  dans  solution  aicoolique  concentree). 

Cette  methode  colore  non  pas  les  fibrilles,  mais  le  neuroplasma.  Le 
cylindraxe  est  done  colore  en  bleu,  exceple  an  niveau  des  etranglements 
interannulaires  qui  demeurent  incolores. 


Lavage  eau  et  alcool. 

Coloration  en  masse  dans  solution  concentree  aicoolique  a  75  pour  100 
de  dinitroresorcine  (les  nerfs  y  deviennent  vert  fonce).  Lavage,  deshydrata- 
tion, enrobage,  coupes. 

Cylindraxe  vert  Ibnce  mais  incolore  au  niveau  des  etranglements  de 
Ranvier.  Myeline  incolore.  Bandes  annulaires  et  reseau  neurokeratique 
verts. 

Kaplan  {Arch.  f.  Psych.,  1902).  —  Coloration  de  Vaxoplasma. 

Fixation  au  Miilier,  puis  alcool.  Enrobage  celloidine  ou  paraffine. 

Coloration  des  coupes  trois  jours  a  I'etuve  dans  une  solution  aqueuse 
fraiche  a  10  pour  100  d'encre  d'anlhracene  (Anthraceneisengallustinte). 
Lavage. 

Differ  enciation  par  le  Pal,  puis  lavage. 

Coloration  double  a  la  fuchsine  acide  ou  au  carmin.  Deshydratation  au 
xylol  phenique,  puis  colophane  et  xylol. 
Craindre  les  longs  sejours  dans  ralcool. 

Les  cellules  ganglionnaires  et  leur  prolongement  cylindraxile  demeurent 
incolores.  La  coloration  du  cylindraxe  ne  depasse  pas  sa  portion  enlou- 
ree  de  myeline.  Cette  coloration  porte  sur  faxoplasma  et  non  pas  sur  les 
fibrilles. 

KoDis  (1901).  —  Coloration  des  cellules  nerveuses  et  des  cylindraxes  nus. 

Fragments  frais  de  1/2  a  1  centimetre  cube. 
Un  a  deux  jours  dans  solution  aqueuse  de  cyanure  d'argent. 
Un  a  trois  jours  (sans  lavage  prealable)  dans  solution  10  pour  100  de 


Bichromate  de  polasse 

Alun  de  chrome  

Eau  


100 


2  — 


5  parties. 


Metiiode  de  Plainer.  —  Neuroplasma, 
Mettre  les  objets  frais  de  un  a  plusieurs  jours  dans  : 

Solution  de  perchlorure  de  fer  du  Codex   1 

Eau  distillee  ou  alcool   3 


1  partie. 
3  a  4  parties. 


formol. 
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Coupes  par  congelalion.  Coloration,  iiiie  a  deux  minutes  dans  : 


Cristnux  d'hematoxyline  

A'ji  le  iiiolybdiqiie  pur  

Eau  distillee  

H-0-  (ou  inieux  iin  cristal  de  HgO) 


1  gramme. 
1«%5 


100  grammes 

0'■'^5 


Lavage  a  I'eau  une  a  deux  minutes.  Coloration  du  fond  par  solution 
alcooiique  de  vert.  Deshydralation,  xylol,  baume. 

Si  Ton  veut  enrober,  il  vaut  mieux  faire  la  coloration  en  masse  avant 
I'enrobage. 

Le  protoplasma  cellulaire  prend  une  couleur  bleu  gentiane  et  les  fins 
prolongemenls  cellulaires  une  teinte  bleu  clair.  Les  noyaux  sont  bleu  fonce 
la  nevroglie  rouge  fonce  et  les  cylindraxes  nus  violets. 


Methode  de  Ramon  y  Cajal  (1905).  —  Impregnation  metalliquc. 

I.  —  Ctjli7idraxes  myelinisps  :  1°  Fixation.  Debiter  les  pieces  fraiches  en 
fragments  de  4  a  5  f'.  d'epa  sseur  au  plus.  Durcissement  pendant  vingt-quatre 
heures  a  trois  jours  dans  alcool  a  96  degres,  puis  reduire  les  fragments  a 
moitie  de  leur  epaisseur  et  laver  quelques  minutes  a  I'eau  distillee. 

2o  Impregnation.  Immersion  dans  solution  de  nitrate  d'argent  a  1,50 
pour  100  (40  a  50  centimetres  cubes  pour  trois  a  quatre  fragments)  a  I'etuve 
a  35  ou  37  degres  et  pendant  deux  a  cinq  jours  (quatre  jours  en  moyenne). 

Le  taux  de  la  solution  et  la  duree  de  I'impregnalion  varient  suivant  le 
volume  et  la  nature  des  pieces,  Le  poids  de  I'AgNO''  conlenu  dans  la  solu- 
tion doit  etre  superieur  a  celui  des  fragments.  (Pour  le  lapin  jeunc,  une 
impregnation  de  quatre  a  six  jours  est  necessaire;  pour  I'embryou,  une 
impregnation  de  deux  jours  seulement  est  suffisante  dans  une  solution  a 
1,50  pour  100.  Pour  le  rat  el  la  souris,  une  solulion  de  0,50  a  0,75  pour  100 
suffit.  Pour  les  invertebres,  solution  forte  a  6  ou  8  pour  100  ) 

Lavage  quelques  secondes  dans  I'eau  distillee. 

3"  Reduction.  Placer  pendant  vingt-quatre  heui  es  a  la  temperature  de  la 
chambre  les  fragments  dans  une  quantite  abondante  de  la  solution  suivanle 
fraiche  : 

Hydroquiiionc   Ia3  grammes. 

Formol  du  commrrce   5  a  10  cent,  cubes. 

Sulfite  de  soude  pur   0"^25  a  0"',50 

Eau  distillee   100  grammes. 

4°  Lavage  quelques  secondes  a  Feau  distillee.  Deshydralation  progressive. 
Inclusion  a  la  celloidine.  Ne  pas  eclaircir  avec  les  essences  de  bergamote 
ou  de  girofle,  qui  font  palir  ou  meme  disparaitre  Timpregnation. 

5°  Si  les  coupes  sontcolorees  en  rouge  trop  clair.  les  virer  dans  la  solu- 
tion suivante  : 

Sulfocyaiiure  d'ammoniaque   3  grammes. 

Hyposulfite  de  soude   3  — 

Eau  distillee   100  — 

Ajouter  au  moment  de  s'en  servir  :  chlorui e  d'or  a  1  0/0..    quelques  gouttes. 


C.  — 


Coloration  des  fibrilles. 


Methode  de  Bethe  (voir  tome  II  de  ce  Traite  et  Zeitschr.  /.  wiss. 
Mikrosk.,  XVII,  1900). 
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II.  -  Fibres  amyeliniqiies  et  nemofibrillcs  :  1°  Fixation.  Un  a  trois 
jours  dans  : 

Alcool  a  96  degres     100  centim.  cubes. 

Arnmoniaque   1       —  — 

2°  Impregnation  dans  la  solution  de  nitrate  d'argent  a  1,50  pour  100. 
3%  4°  et  5°.  Comme  plus  haiit.  On  pent,  dans  la  solution  3,  remplacer 
I'hydroquinone  par  I'acide  pyrogallique. 

III.  —  Arborisations  pericellulaires  et  massues  terminales  :  Durcisse- 
ment  pendant  vingt-quatre  heures  dans  : 

Formol  du  commerce     25  cent,  cubes. 

Eau  distillee   100   —  — 

Arnmoniaque   1    —  — 

Lavage  six  a  douze  heures. 

2"  Impregnation.  Trois  jours  dans  sol.  de  nitrate  d'argent  de  1  a  3  0/0. 


JoRis  (1904).  —  Impregnation  des  fibrilles  a  Vor  colloidal. 

1°  Le  fixateur  doit  avoir  une  reaction  franchement  acide.  (L'acide  osmique 
et  les  bichromates  ne  donnent  pas  de  resultals.)  Joris  emploie  de  preference 
une  des  deux  solutions  suivantes  : 

Acide  acetique   5  centim.  cubes. 

Eau  distillee   100      —  — 

Sublime   7a8  grammes. 

Pendant  qualre  a  six  heures.  Puis,  lavage  a  I'eau  iodee. 

OU  : 

Formol   10  parlies. 

Acide  nitrique   6  — 

Eau  distillee   100  — 

Pendant  vingt-quatre  heures.  Puis,  lavage  a  I'eau. 


2^  Mordangage  pendant  huit  a  douze  heures  dans  solution  aqueuse 
a  5  pour  100  de  molybdate  d'ammoniaque. 

3°  Lavage  sommaire  puis  deshydratation  et  enrobage. 

4°  Lavage  des  coupes  au  moins  pendant  une  heure  dans  de  I'eau  distil- 
lee plusieurs  fois  renouvelee,  pour  enlever  lout  exces  de  molybdate. 

S**  Coloration  dans  solution  aqueuse  a  1,50  pour  100  d'or  colloidal  pen- 
dant environ  dix  minutes. 

6°  Lavage  a  Lean  distillee  et  montage  de  la  coupe  qui,  a  peine  rosee,  se 
fonce  dans  I'alcool  et  le  chloroforme. 

Sur  les  tissus  faiblement  colores  en  rose  jaunatre,  ressortent  vigoureu- 
sement  les  elements  nerveux  d'un  rouge  pourpre  et  les  fibrilles  en  rouge 
fonc^  parfois  presque  noir. 

Eviter  les  surcolorations  pour  bien  voir  les  fibrilles. 

La  coloration  ne  disparaissant  pas  par  les  acides  et  les  alcalins,  on  peut 
ad  libitum  employer  une  coloration  complemenlaire  (hematoxyline,  etc.). 

Semi-Meyer  {Anat.  Anzeiger,  1902). 
Les  fragments  pas  trop  petits  sont  fixes  d'abord  pendant  vingt-quatre 
heures  dans  une  solution  a  10  pour  100  de  formol. 
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Puis,  pendant  huit  a  vingt  jours,  dans  une  solution  a  2  1/2  pour  iOO  de 
ferrocyanure  de  potassium. 

Ensuite,  directement,  dans  solution  a  10  pour  100  d'alun  ferrique  pendant 
deux  a  quatre  jours. 

Lavage  quelques  heures.  Deshydratation.  Impregnation  a  la  paraffine. 

Les  coupes  peuvent  subir  une  coloration  complementaire  a  volonle, 
a  la  condition  d'eviter  les  alcalins,  qui  detruisent  le  bleu  de  Prusse. 

Cette  methode  met  en  evidence  les  librilles  comme  celle  de  Bethe.  Mais, 
comme  celle  de  Golgi,  elle  ne  colore  que  quelques  cellules. 

D.  —  Colorations  cellulaires  et  protoplasmiques. 

Stroebe  (safranine  et  violet  de  methylene)  (voyez  tome  II). 
BuNGNER  (1891).  —  Coloration  da  cyliiidraxe  et  du  protoplasma. 
Fixation  pendant  quatre  a  huit  jours  dans  le  liquide  de  Flemming  fort  : 


Acide  cliromique  a  1  pour  100   50  parties. 

Acide  osmique  a  1  pour  100   20  — 

Acide  acetique  a  10  pour  100   2  — 

Eau  dislillee   128  — 

Ensuite  lavage  a  ralcool,  puis  dissociation,  ou  achevement  du  durcisse- 
ment,  enrobage  et  coupes. 

Coloration.  —  Vingt-quatre  heures  dans  : 

Solution  aqueuse  a  I  pour  100  filtree  de  safranine   90  parties. 

Alcool   10  - 


Differenciation  dans  I'alcool  pur  ou  faiblement  acidilie  avec  HCl. 

Pour  la  dissociation,  porter  directement  le  nerf  fixe  de  I'alcool  dans  la 
solution  de  safranine  et  I'y  laisser  cinq  a  six  jours.  Ensuite,  lavage  a  I'eau 
jusqu'a  decoloration,  puis  dissociation  et  montage  dans  la  glycerine  (voy. 
fig.  page  537). 

RossoLiMO  et  MouRAWiEFF  {NeuroloQ.  CentralhL,  1897). 

Fixation  deux  a  trois  jours  ou  davantage  dans  une  solution  a  3  ou 
4.  pour  100  de  formol. 

Puis  24  a  48  heures  dans  I'alcool  a  95.  Enfin  alcool  absolu  (24  heures) 
et  celloidine.  Ne  pas  attendre  plus  d'un  a  deux  jours  avant  de  couper. 

Coloration  des  coupes  dix  a  quinze  minutes  dans  la  solution  aqueuse  a 
1/2  pour  100  de  bleu  de  methylene,  chaulFee  jusqu'a  apparition  des  premieres 
bulles. 

Apres  refroidissement,  immersion  rapide  (quelques  secondes)  dans  : 

Huile  d'aniline   1  partie. 

Alcool  a  95  degres   9  — 

Lavage  rapide  (une  demi-minute)  dans  I'alcool  a  95  degres. 
Huile  de  Cajeput,  baume. 

Dissociation.  —  Apres  fixation  et  passage  a  I'alcool  a  95  degres,  disso- 
cier  grossierement,  puis  colorer  comme  plus  haul.  Le  passage  dans  Thuile 
d'aniline  doit  etre  tres  rapide.  Apres  I'huile  de  Cajeput,  achever  la  disso- 
ciation dans  une  goutte  de  baume. 

Coloration  bleue  des  cylindraxes,  des  fibres  jeunes  et  des  grains  chro- 
matophiles  du  protoplasma  myelinique.  Coloration  rougeatre  des  blocs  de 
myeline  pathologique  (voy.  fig.  255  a  260). 
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Personnellement,  nous  nous  sommes  bien  trouve  des  colorations  sui- 
vantes  : 

I.  Hematoxyline  et  V.  Gieson. 

1)  Coloration  des  coupes  a  Fhematoxyline  alunee  de  Boehnier  ou  de 
Hansen ; 

2)  Lavage  puis  coloration  surlame  pendant  quelques  secondes,  avec  : 

Solution  satiiiee  a  cliaud  d'acide  picrique   150  cc. 

Solution  aquense  saturee  a  chaud  de  fuchsine  acide  ,       3  cc. 

3)  Lavage  ires  rapide  a  I'eau  puis  desliydratation. 

II  n'y  a  pas  a  cj-aindre  de  surcolorer  par  rhematoxyline  que  fait  beau- 
coup  baisser  la  solution  fuchsinee. 

Les  cylindraxes  sont  colores  en  violet  un  peu  moins  fonce  que  les 
noyaux.  Le  protoplasnia  non  difl'erencie  normal  est  jaune;  a  I'etat  palho- 
logique  il  tend  a  prendre  une  teinte  violacee  de  plus  en  plus  marquee,  qui 
s'accuse  encore  plus  dans  les  cellules  revenues  a  Tetat  embryonnaire.  Le 
tissu  conjonctif  est  rouge. 

II.  Methode  lenie  d  la  safranine. 

1°  MordanQfige  des  coupes  pendant  un  quart  d'heui'e  a  une  demi-heure 
dans  une  solution  de  molybdate  d'ammoniaque  a  3  pour  100.  Lavage 
soigueux. 

2°  Coloraiinn  pendant  vingi-quatre  heures  dans  la  solution  suivante  qui 
se  conserve  longtemps  : 

Solution  coiicenlrce  a  chaud  de  safranine  dans  eau  anilinee  ....) 
Solution  concentree  de  safranine  dans  alcool  a  90  degres   )  ' 

3-  Lavage  soigneux  a  Teau,  puis  differcnciatlon  :  a)  Soit  par  le  Pal; 
b)  Soit  dans  de  I'alcool  ires  fai b lement  ackWii^. 
4°  Lavage  et  desliydratation. 

Dans  le  nerf  normal,  le  cylindraxe  demcure  seul  colore  en  rouge.  Dans 
le  nerf  patliologique,  le  proloplasma  prend  toutes  les  teintes  depuis  le 
rouge  au  rose  le  plus  pale. 

5"  II  est  avantageux  de  faire  siiivre  cetle  coloration  d'une  double  colo- 
ration a  rhematoxyline  qui  met  mieux  les  cellules  en  evidence.  Dans  les 
nerfs  palhologiques,  les  elements  conjonctifs  sont  alors  d'un  bleu  violace; 
le  protoplasma  segmentaire  et  les  cellules  qui  en  naissent  prennent  des 
tons  rouge  violace  variables  suivant  leur  elat  fonctionnel;  les  segments  de 
cylindraxe,  pai'fois  inclus  dans  ces  cellules,  sont  d'un  rouge  vif  (voy.  fig.  254 
et  281). 

En  faisant  preceder  cette  coloration  d'une  coloration  a  I'encre  d'anthra- 
cene  (voy.  Kaplan),  on  obtient,  dans  les  nerfs  en  voie  d'hyperplasie  proto- 
plasmique  au  debut,  des  cylindraxes  rouges  sur  une  certaine  longueur, 
noirs  plus  loin,  qui  traduisent  par  ce  polychromisme  des  modifications 
invisibles  par  les  autres  techniques. 

III.  Methode  rapide  d  la  safranine. 

1°  Coloration  legere  des  coupes  a  rhematoxyline.  Lavage  a  I'eau. 

2°  Mordangage  par  passage  rapide  dans  une  solution  alcoolique  de  KOH 
a  1  pour  100.  Lavage  a  Leau. 

3°  Coloration  pendant  une  demi-heure  dans  la  solution  de  safranine 
(voy.  plus  haut). 

4°  Differenciation  dans  alcool. 

Resultats  presque  equivalents  a  ceux  fournis  par  la  methode  precedente. 


I.  —  ANATOMIE  NORMALE 


I.  —  FIBRE  NERVEUSE  A  MYELINE 

Les  tubes  nerveux  myeliniques  se  presentent  sous  la  forme  de 
longs  cylindres  rcguliers,  dont  les  dimensions  sont  tres  variables 
(fibres  greles,  fibres  larges).  Chez  Vhomme,  les  plus  fines  mesurent  3[i. 
de  diametre;  les  moyennes  oscillent  entre  4  et  10  pi;  les  plus  larges, 
entre  15  et  30  [a.  Selon  Flatau,  les  tubes  seraient  d'autant  plus  larges 
qu'ils  seraient  plus  longs  et  diminueraient  de  diametre  en  se  portant 
a  la  peripherie.  Mais  cette  estimation  nous  parait  difficile  a  etablir 
d'une  faQon  certaine,  vu  la  grande  inegalite  des  elements  contenus 
dans  le  meme  faisceau  nerveux.  En  se  basant  sur  leur  diametre  moyen, 
on  pent  dire  qu'en  general  les  nerfs  moteurs  possedent  des  fibres  un 
peu  plus  larges  et  plus  regulieres  que  les  nerfs  sensitifs. 

D'apres  Siemerling,  les  racines  rachidiennes  presenteraient.  a 
cet  egard,  les  caracteres  suivants  :  Racines  anterieures  cervicales  et 
lombaires  ;  predominance  constante  de  libres  grosses  et  larges  de  18 
a  20  [i..  —  Racines  poslerieures  cervicales  et  lombaires  :  plus  grand 
nombre  de  fibres  fines,  isolees  ou  reunies  en  petits  groupes.  — 
Racines  dorsales  :  grand  nombre  de  fibres  fines  groupees  en  faisceaux 
volumineux  s'insinuant  entre  les  fibres  larges.  —  Premiere  et  deuxieme 
racines  sacrees  :  comme  celles  de  la  region  lombaire.  —  Racines 
sacrees  a  parlir  de  la  troisieme  :  comme  les  racines  dorsales. 

Dans  chacun  de  ces  tubes  nerveux  on  distingue,  de  dedans  en 
dehors,  les  elements  suivants  :  I''  Au  centre,  le  cylindraxe ;  2°  la 
myeline,  qui  forme  a  ce  dernier  une  enveloppe  plus  ou  moins  epaisse ; 
3"  la  gains  de  Schwann,  mince  cuticule  qui  limite  en  dehors  le  tube 

j,  nerveux;  4°  entre  celle-ci  et  la  myeline  des  noyaux  largement  espa- 
ces,  entoures  d'une  mince  zone  protoplasmique  peu  visible  a  I'elat  nor- 
mal. La  gaine  de  myeline  est  interrompue  de  distance  en  distance 

I'  par  les  etranglements  annulaires  de  Ranvier.  Ces  etranglements, 

j  lineaires  ou  evases  suivant  le  degre  d'extension  des  nerfs,  existent 

I  egalement  dans  les  tubes  nerveux  des  centres. 

La  portion  des  tubes  nerveux  comprise  entre  deux  etranglements 
annulaires  constitue  un  segment  inter annulaire.  Chez  I'homme  et  dans 
le  nerf  adulte  normal,  il  n'existe  generalement  qu'un  seul  noyau  par 


444  HISTOLOGIE  PATHOLOGIQUE  DES  NERFS 

segment.  L'ensemble  de  chacun  de  ces  segments,  ainsi  que  nous  le 
verions  plus  loin,  a  la  valeur  d'une  cellule  hautement  differenciee. 

La  longueur  des  segments  interannulaires  varie  chez  Thomme  de 
0,1  millimetre  a  1,  5  ou  2  millimetres  et  meme  davantage.  lis  sont, 
en  general,  d'autant  plus  longs  que  la  fibre  est  plus  large.  Les  tubes 
de  5  [x  auraient  en  moyenne  des  segments  de  180  a  700  (jl  de  long ;  ceux 
de  15  [t.  en  possederaient  de  800  a  1000  [x.  Toutefois,  a  egalite  de  dia- 
metre,  les  segments  seraient  d'autant  plus  courts  que  la  fibre  aurait 
des  functions  plus  actives,  ce  qui  provient  peut-etre  d'un  renouvelle- 
ment  plus  frequent  de  ces  elements.  Pres  de  Textremite  des  nerfs,  les 
segments  sont  generalement  plus  courts  que  pres  des  centres.  Enfin, 
on  observe  frequemment  dans  la  continuite  des  nerfs  sains,  entre 
des  segments  longs,  des  segments  tres  reduits  qui  representent, 
dans  la  chaine  nerveuse,  de  jeunes  elements  neoformes  venant  rem- 
placer  des  portions  detruites  soit  par  accident,  soit  par  suite  del'usure 
physiologique. 

Les  dimensions  du  neuroblaste  peripherique  (segment  interannu- 
laire)  oscillent  done  chez  Thomme  adulte  entre  d'assez  grandes 
limites  qui  vont  de  3  [ji  de  large  sur  100  [/.  de  long  a  30  de  large  sur 
2000  [J.  de  long. 

Les  ecarts  sont  encore  plus  considerables  si  Ton  considere  la  serie 
animale.  Les  plus  petits  se  rencontrent  chez  les  mollusques  etles  ver- 
tebres.  Les  plus  volumineux  ont  ete  decrits  par  Apathy  chez  la  Ponta- 
bella  qui  en  possede  de  80  [k  de  large  sur  20  millimetres  de  long,  et 
chez  le  Palinure  ou  Ton  en  trouve  ayant  jusqu'a  300  d'epaisseur.  II 
estvrai  que  ces  elements  gigantesques  sont  polynucleaires  et  peuvent 
etre  consideres,  non  plus  comme  une  cellule,  mais  comme  une  masse 
plasmodiale,  un  amas  de  cellules  non  individualisees.  Les  etudes  cyto- 
logiques  sont  singulierement  facilitees  lorsque  Ton  pent  utiliser,  dans 
les  meilleures  conditions  de  conservation,  des  elements  aussi  consi- 
derables, et  Ton  couQoit  qu'elles  puissent  aboutir  a  des  resultats 
auxquels  ne  saurait  pretendre  ranatomo-pathologiste. 

Les  fibres  nerveuses  normales  sont  susceptibles  de  se  diviser  en 
un  point  quelconque  de  leur  parcours  (KoUiker,  Stannius,  Sherrington). 
Au  niveau  de  leurs  ramifications  peripheriques,  cette  division  s'ef- 
fectue  generalement,  mais  pas  necessairement,  a  la  hauteur  d'un 
etranglement  annulaire.  Dans  les  centres,  Sherrington  a  observe  des 
divisions  dichotomiques  independantes  de  tout  etranglement.  Les  deux 
branches  ainsi  formees  presentaient  chacune  un  volume  egal  a  celui 
de  la  branche-mere. 


ANATOMIE  NORMALE 


445 


1"  Cylindraxe.  —  Le  cylindraxe  se  presente  comme  une  baguette 
refringente  occupant  I'axe  du  tube  nerveux  et  paraissant  continue  sur 
loute  la  longueur  de  la  fibre. 

II  se  colore  en  rouge  par  le  picro-carmin,  en  bleu  par  I'hematoxy- 
line,  en  gris  par  I'acide  osmique,  prend  les  couleurs  d'aniline  basiques 
j  et  particulierement  la  safranine.  Par  la  methode  de  Pal,  il  demeure 
I  generalement  incolore.  Toutefois,  un  examen  attentif  permet  souvent 
i  d'observer  des  fibres  qui  presentent  un  axe  noir  entoure  d'une  bande 
claire  incolore,  comme  si  la  graisse  myelinique,  abandonnant  son 
siege  habituel,  s'etait  fixee  dansle  cylindre  axial  (voy.  fig.  1). 

Ce  qui  rend  son  etude  delicate,  ce  n'est  done  pas  la  difficulte  de  le 
colorer;  mais  sa  differenciation  ne  pent  etre  obtenue  que  par  des 
fixations  et  des  mordan^ages  particuliers  dont  nous  avons  indique 
les  principaux  au  chapitre  «  Technique)).  Enfin,  les  elements  qui  le 
constituent  possedent  des  electivites  colorantes  speciales  dont  il  faut 
tenir  compte  dans  interpretation  des  preparations  histologiques. 

Independamment  de  ses  dimensions  relatives  qui  varient  dans  de 
notables  proportions  selon  le  mode  de  fixation,  le  diametre  du  cylin- 
draxe dilTere  selon  les  elements  consideres  et  oscille  entre  2,5  et 
7.8  [J.  Chez  I'homme.  D'une  fagon  generale,  les  plus  gros  tubes  nerveux 
possedent  les  cylindraxes  les  plus  forts. 

Son  aspect  se  modifie  extremement  selon  les  reactifs  employes. 
II  se  gonfle  sous  I'influence  de  I'eau  distillee.  Par  contre,  I'alcool, 
Tether  le  ratatinent  (Hesse),  le  rendent  bossele,  etoile.  Apres  fixa- 
tion relativement  lente  par  le  Miiller  ou  par  les  solutions  chimiques 
faibles,  il  devient  plus  mince,  plus  homogene,  parait,  sur  les  coupes 
I  transversales,  reconvert  d'une  couche  plus  epalsse  de  myelins 
(voy.  fig.  1,  A).  Gela  tient  peut-etre  moins  a  une  retraction  propre- 
ment  dite  du  cylindraxe  qu'a  un  gonflement  du  protoplasma  myeli- 
nique ou,  au  contraire,  a  une  diffusion  du  protoplasma  interfibril- 
;  laire  dans  le  protoplasma  myelinique  voisin.  Apres  fixation  rapide  par 
le  Flemming,  il  occupe  les  trois  quarts  de  I'epaisseur  de  la  fibre  et 
parait  strie  longitudinalement.  C'est  aux  techniques  employees  par 
les  divers  auteurs  qu'il  faut  attribuer  les  discordances  que  Ton  releve 
dans  sa  description. 

Schultze,  en  1862,  lui  decrit  une  structure  fibrillaire,  confirmee 
par  Axel-Key  et  Retzius,  Ranvier,  Engelmann,  Gedoelst,  etc.,  etc.  II 
ne  semble  pas,  cependant,  que  Ton  doive  assimiler  completement 
ces  fibrlUes  de  Schultze  aux  fibrilles  conductrices  mises  en  evidence 
par  Apathy. 
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Le  cylindraxe  est  forme  de  deux  substances  principales  :  les  fibrilles 
conductrices  etune  substance  unissante,  I'axoplasma. 

Les  fibrilles  primitives,  mises  en  evidence  et  bien  etudiees  par 
Apathy  et  Bethe,  puis  par  Weiss,  Biitschli,  etc.,  constituent  I'element 
conducteur  par  excellence.  Elies  existent  au  niveau  de  I'etranglement 
annulaire.  Continues  sur  toute  la  longueivr  des  tubes  nerveux  et 
meme  plus  loin,  elles  sont  disposees  en  petits  faisceaux  juxtaposes 
de  O,^  iL  qu'ii  est  difficile  de  resoudre  dans  les  tubes  nerveux  en  leurs 
fibrilles  elementaires.  Gelles-ci  s'isolent  au  dela  de  ce  que  Ton  appelle 
les  terminaisons  nerveuses  et  constituent  les  fibrilles  ultraterminales 
(Apathy)  qui  sont  d'une  tenuite  extreme  (0,05  [x).  Leur  diametre,  regu- 
lierement  cylindrique,  varie  suivant  les  especes  animales;  plus  volu- 
mineux  chez  les  invertebres,  il  est  tres  fin  chez  les  vertebres.  Mais  il 
parait  e\  e  constant  chez  le  meme  individu,  quelles  que  soient  les 
dimensions  du  tube  nerveux.  Toutefois,  celle  des  fibres  de  Remak 
paraissent  un  pen  plus  volumineuses  que  celles  des  nerfs  a  myeline. 
Chez  les  jeunes  sujets,  les  fibrilles  sont  plus  fines  et  moins  distinctes 
.que  chez  I'adulte  (Apathy). 

Pour  Apathy  et  Bethe,  elles  sont  independantes  et  simplement 
accolees  les  unes  aux  autres.  Pour  Weiss  et  Biitschli,  elles  s'anasto- 
moseraient  et  formeraient  dans  le  tube  nerveux  un  delicat  reseau  a 
mailles  allongees.  Tres  delicates,  elles  s'alterent  rapidement  et  se  re- 
solvent facilement  en  fines  granulations,  ce  qui  explique  que  certains 
auteurs  n'ont  pu  les  retrouver. 

Les  fibrilles  se  colorent,  mais  sans  election,  par  le  picro-carmin, 
par  I'hematoxyline,  qui  colorent  egalement  la  substance  interfibril- 
laire;  par  le  chlorure  d'or  qui  colore  aussi  le  noyau  et  le  protoplasma. 
On  peut  obtenir  des  colorations  electives  par  la  fuchsine  acide 
(Apathy),  par  la  thionine  ou  par  le  bleu  de  methylene  apres  mordan- 
Qage  au  molybdate  d'aminoniaque  (Bethe)  oua  I'acideosmique  (Weiss). 

Bethe  a  bien  etudie  leur  coloration  pm/?a«r^  (sans  mordangage) 
par  les  couleurs  basiques  d'aniline.  Cette  colorabiUte  releverait  d'une 
substance  chimique  speciale  (Fibrillensaiire)  qu'il  a  pu  isoler.  Elle  est 
insoluble  dans  I'eau  et  soluble  dans  I'alcool,  surtout  acidifie.  Sous  ce 
Bapport,  elle  se  distingue  de  la  substance  colorable  des  granulations 
de  Nissl  (Nisslsaiire)  dans  les  cellules  centrales,  qui  est  insoluble  dans 
I'alcool  et  soluble  dans  I'eau.  Toutes  deux  sont  insolubles  dans  Tether. 
Les  solutions,  surtout  alcooliques,  d'ammoniaque,  dissolvent  la  sub- 
stance colorable  des  granulations  de  Nissl  et  respectent  celle  des 
fibrilles.  Cette  substance  colorable  ne  serait,  a  I'etat  vivant,  que  lache- 
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ment  unie  aux  fibrilles,  et  ses  deplacements,  son  augmentation,  sa 
diminution  ou  sa  disparition  en  un  point  repondraient  a  Tactivite  du 
nerf.  Tons  les  agents  qui  immobiiisent  cette  substance  sur  les  fibrilles 
(action  locale  d'ether,  d'alcool,  de  chloroforme,  d'ammoniaque,  de 
narcotiques),  ou  au  contraire  la  font  disparaitre  (eau,  compression 
forte)  entraineraient  une  perte  de  Tactivite  physiologique.  La  perte 
de  la  colorabilite  primaire  coincide  avec  la  perte  de  Texcitabilite. 

Substance  interfibrillaire.  —  Les  fibrilles  sont  enrobee  dans  une 
substance  interfibrillaire  translucide,  incolore,  non  refringente,  molle 
pour  Engelmann,  Retzius,  Kolliker,  Jacobi,  Tangle;  liquide  pour 
Kupffer,  Apathy.  Elle  est  granuleuse  apres  fixation  a  I'acide  osmique, 
homogene  apres  fixation  par  le  formol  ou  les  sels  de  chrome.  L'eau 
et  les  acides  faibles  la  gonflent  et  la  vacuolisent;  elle  se  gonfle,  puis 
disparaitsous  I'influence  des  acides  concentres  et  du  salpetre;  Tether, 
I'alcool,  I'iode,  le  sublime,  facide  chromique  la  ratatinent  sans  la 
dissoudre.  Apres  la  mort  ou  en  cas  d'interruption  du  courant  nerveux, 
elle  perdrait  de  l'eau  par  diffusion,  diminuerait  de  volume,  d'ou  un 
rapprochement  des  fibrilles  du  centre  (Kolliker,  Rumpf). 

C'est  Vaxoplasma  de  Schiefferdecker,  le  neuroplasma  de  Neumann, 
le  nervenserum  de  Kupffer,  qui  n'est  autre  que  la  portion  axiale  lege- 
rement  modifiee  du  protoplasma  de  la  cellule  segmentaire,  dans 
laquelle  se  sont  differenciees  les  fibrilles  conductrices.  Elle  fait  defaut 
au  niveau  de  I'etranglement  annulaire  (Beer,  Demoor,  Kaplan). 

La  substance  interfibrillaire  prend,  comme  les  fibrilles,  le  picro- 
carmin  et  I'hematoxyline.  Elle  se  colore  par  le  nitrate  d'argent  et  re- 
tient  mieux  les  couleurs  d'aniline  basiques  que  les  fibrilles.  Elle 
demeure  incolore  par  les  procedes  d'Apathy  et  de  Weiss,  mais  se 
colore  en  bleu  par  la  methode  de  Stnihuber,  comme  les  incisures  de 
Lanterman,  ce  qui  montre  ses  rapports  intimes  avec  le  protoplasma 
myelinique  (myelo-axo-stroma  de  Kaplan). 

Elle  ne  maintient  pas  aussi  etroitement  appliquees  les  fibrilles 
nerveuses  que  le  sarcoplasma  le  fait  pour  le  myoplasma;  aussi  ces 
fibrilles  sont-elles  souvent  onduleuses  dans  le  corps  du  segment 
interannulaire  pour  se  condenser  en  un  faisceau  compact  au  niveau 
de  fanneau  de  Ranvier  ou  la  substance  interfibrillaire  fait  defaut. 

Les  rapports  des  fibrilles  avec  la  substance  interfibrillaire  varient 
selon  les  especes  animales.  Chez  les  vertebres,  la  substance  conduc- 
trice  est  reduite  a  une  mince  couche  autour  de  la  substance  proto- 
plasmique  axiale,  et  representerait  ce  que  Schiefferdecker  a  decrit 
comme  parol  du  cylindraxe.  Chez  les  hirudinees,  les  fibrilles  forment 


448  HISTOLOGIE  PATHOLOGIQUE  DES  NERFS 

une  couche  plus  notable  de  1  a  2  elements  d'epaisseur.  La  substance 
protoplasmique  est  peu  abondante  chez  le  mollusque,  plus  marquee 
chez  I'insecte. 

Chez  les  vertebres,  le  centre  du  cylindraxe  parait  occupe  normale- 
ment  par  du  protoplasma.  Les  fibrilles  sont  difficilement  trouvees 
parce  qu'elles  tendent  a  se  porter  a  la  peripheric,  ou  la  myeline  les 
rend  mal  visibles.  En  cas  de  fixation  insuffisante,  ou  par  suite  de  deshy- 
dratation  et  retraction  du  protoplasma,  les  fibrilles  se  porteraient  au 
centre  du  cylindraxe  sous  forme  d'un  faisceau  si  serre  qu'il  deviendrait 
difficile  de  les  distinguer  les  unes  des  autres  (Apathy). 

Arndt,  Adamkiewicz  ont,  exceptionnellement,  constate  I'existence 
de  noyaux  dans  le  cijlindraxe  normal  adulte.  Ziegler,  Kupffer  etnous- 
meme  en  avons  observes  dans  des  cas  pathologiques.  Les  coupes 
transversales  montraienl  qu'ils  siegeaient  bien  a  I'interieur  du  cyhn- 
draxe.  Dans  notre  cas,  quelques-uns  presentaient  des  ramifications 
multiples.  Les  segments  interannulaires  possedant  un  noyau  cylin- 
draxile  avaient  un  noyau  de  Schwann  normal  sous  tons  les  rapports. 

2''  Gaine  de  myelins.  —  La  myeline  entoure  regulierement  le 
cylindraxe  sur  toute  la  longueur  du  segment  interannulaire  pour 
s'interrompre  conipletement  a  chaque  etranglement.  EUe  fait  defaut 
au  niveau  des  terminaisons  nerveuses  et  au  niveau  du  prolongement 
de  Deiters.  Elleest  le  seul  element  du  nerf  qui  possedela  double  refrac- 
tio7i,  ce  qui  permet  de  la  mettre  en  evidence,  alors  meme  qu'elle 
est  en  trop  faible  quantite  ou  encore  trop  insuffisamment  differenciee 
pour  pouvoir  etre  decelee  par  les  autres  procedes. 

La  reaction  de  la  myeline  est  neutre  ou  faiblement  alcaline,  mais 
devient  acide  par  le  chaulfage  a  45  ou  50  degres  par  suite  d'apparition 
d'acide  phosphorique.  L'alcool,  I'ether,  le  benzol,  le  chloroforme,  les 
acides  concentres  la  dissolvent.  L'eau,  le  serum  iode,  les  solutions 
faibles  d'acides  ou  de  sets  la  gonflent,  la  liquefient,  la  transforment  en 
boules,  en  gouttelettes  et  I'emulsionnent  (Ranvier,  Gad  et  Heymans). 

Chimiquement,  elle  parait  un  melange  complexe  de  lecithin e  (qui 
impregne  surtout  les  travees),  de  cerebrine  (qui  en  occupe  les  mailles) 
et  d'une  graisse  phosphatee  speciale,  \e  protagon,  a  laquelle  elle  doit 
ses  reactions  caracteristiques  (Mott). 

A  I'etat  normal,  elle  se  colore  en  noir  par  I'acide  osmique,  en  gris 
jaune  par  le  Marchi,  en  jaune  par  le  picro-carmin,  en  violet  fonce  ou 
en  noir  par  I'hematoxyline  (Weigert,  Pal);  on  pent  egalement  la  diffe- 
rencier  par  les  couleurs  d'aniline  (voir  Technique). 

Sa  coloration  brun  fonce  par  le  Marchi,  gris  pale  par  I'acide 
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osmique,  rose  ou  rouge  par  le  picro-carmin,  sa  decoloration  par  le 
Weigert-Pal  sont  les  signes  d'une  transformation  que  nous  interpre- 
tons  comme  une  augmentation  de  sa  substance  protoplasmique  et  une 
diminution  de  ses  composes  gras. 

Sa  coloration  noire  par  le  Marchi  indique  une  decomposition  de 
sa  graisse  phosphatee  (protagon)  en  acide  phosphoglycerique,  cho- 
line et  acide  stearique;  ce  dernier,  en  tant  qu'acide  gras,  se  colore  en 
noir  par  ce  procede.  Cette  decomposition  n'a  de  valeur  pathologique 
que  lorsqu'elle  se  manifeste  par  une  teinte  noire  generate  ou  par  la 
presence  de  nombreux  grains  noirs.  II  est  probable  qu'elle  s'effectue 
d'une  faQon  tres  moderee  a  I'etat  normal,  par  suite  des  phenomenes 
d'assimilation  et  de  desassimilation  du  neuroblaste  segmentaire. 
On  expliquerait  ainsi  les  grains  noirs  tres  petits  et  tres  pen  nom- 
breux que  Ton  a  constate  sous  la  gaine  de  Schwann  des  nerfs  nor- 
maux. 


Fig.  232.  —  Segment  iiiterannulaire  d'un  homme  adulte.  Coloration  myelinique  et  protoplasmique. 
La  myeline  noire  est  decoupee  par  des  incisures  obliques  qui,  dans  re  nerf,  sont  plus  accusees 
que  normalement.  11  en  est  de  menic  de  la  couche  protoplasmique  superficielle,  qui  est  ici  un  peu 
epaissie.  Au  centre  du  lube,  la  coloration  met  en  evidence  non  pas  le  faisceau  de  fibrille? 
axiales,  mais  I'axoplasma  qui  s'arrete  a  I'exlremite  du  segment  et  qui  tend  a  fusionner  avec  le  pro- 
toplasma  intramyelinique,  d'oii  I'aspect  legerement  nioniliforme  et  les  bords  un  peu  estompes  du 
cylindraxe.  Le  noyau  segmentaire  se  voit  sur  le  bord  inferieur  de  la  figure,  dans  I'epaisseur  du 
protoplasma.  (G.  Durante.)  (Grossissement  :  540  diametres.) 


La  largeur  de  la  myeline  varie  de  1  a  20  [k.  Sous  ce  rapport,  la 
technique  employee  a  une  grande  influence.  Nous  avons  vu  plus  haut 
que,  selonque  Ton  faisait  agir  un  fixateur  rapide  et  complet,  comme  le 
Flemming,  ou  un  fixateur  lent,  comme  le  Miiller,  on  obtenait  soit  un 
large  cylindraxe  occupant  les  trois  quarts  du  calibre  du  tube  et 
reconvert  d'une  mince  couche  de  myeline,  soit  un  cylindraxe  retracte 
reconvert  d'une  epaisse  myeline. 

Toute  varicosite  de  I'enveloppe  myelinique  comme  du  cylindraxe 
est  soit  pathologique  (Roth,  Bakowiecki),  soit  artificielle,  soit  une 
modification  post-mortem  (Joseph),  a  moins  qu'ilne  s'agisse  d' elements 
greles  en  voie  de  developpement. 

Incisures  de  Schmidt-Lanterman.  —  Apres  fixation  a  I'acide 
osmique  et  surtout  a  la  suite  de  fixateurs  lents,  la  continuite  de  la 
myeline  parait  interrompue  par  des  encoches  obliques  espacees  de  8  [ji 
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a  20  [A  et  rinteressant  sur  tout  ou  partie  de  son  epaisseur.  Ces  inci- 
sures la  divisenten  un  certain  nombre  de  segments  emhoiies (segments 
cyli7idro-coniqnes)  qui,  sur  les  coupes  transversales,  la  transforment 
en  couches  imbriquees  comme  les  petales  d'une  fleur.  La  nettete,  la 
largeur  et  le  nombre  de  ces  incisures  sont  tres  variables. 

Ces  incisures  se  colorent  en  bleu,  comme  I'axoplasma,  par  le  pro- 
cede  de  Striihuber,  et  paraissent  repondre  aux  bandes  annulaires  de 
Gaule. 

Signalees  par  Remak  et  par  Stilling,  bien  etudiees  en  1874  par 
Schmidt  et  par  Lanterman,  elles  sont  regardees  par  Stilling,  Gossy  et 
Dejerine,  Toel,  Key  et  Retzius,  Lawdowski,  Fiirst,  Mayer,  Engelmann, 
Kolliker,  Joseph,  Flatau,  Wynn  comme  des  alterations  post-mortem  ou 
artificiellement  produites  par  les  reactifs  employes.  Lanterman,  Ger- 
lach,  Boll,  Rumpf,  Ranvier,  Kiihndt  (Zwischenmarkscheide),  Schieffer- 
decker,  Boveri,  Jacob,  Koch,  Gedcelst  les  considerent  comme  des 
membranes  cloisonnant  la  myeline;  tandis  que  Mondino,  Ceci,  Golgi, 
Rezzonico,  Gattani  les  attribuent  a  la  presence  des  reseaux  neuro- 
keratiques  que  nous  verrons  plus  loin. 

L'ensemble  des  recherches  recentes  parte  en  faveur  d'un  etat 
preexistant  dans  le  nerf  vivant,  mais  qui  deviendrait  plus  ou  moins 
apparent  selon  les  conditions  de  nutrition  dans  lesquelles  se  trouve 
celui-ci.  Elles  existent,  en  effet,  non  seulement  dans  les  nerfs  periphe- 
riques,  mais  aussi  dans  les  tubes  nerveux  des  centres  (Schiefferdecker). 
Johannsohn  les  a  renconlrees  chez  la  grenouille  au  printemps  seule- 
ment. Engelkern,  dans  un  cas  de  nevralgie  par  compression,  les  a 
trouvees  exagerees  au-dessous  de  la  compression  et  normales  au-des- 
sus.  Enfin,  leur  elargissement  est  le  premier  symptome  indiquant 
I'hyperplasie  du  protoplasma  qui  marque  le  debut  de  la  regression 
cellulaire. 

Nature  de  la  myeline.  —  La  myeline  n'est  pas,  comme  on  I'a 
dit,  une  couche  de  graisse  entourant  le  cylindraxe,  mais  bien  du  pro- 
toplasma vivant  dont  les  mailles  sont  imbibees  de  substance  grasse. 

Lorsque  Ton  abandonne  les  techniques  qui,  colorant  la  graisse, 
masquent  tons  les  details  cellulaires,  et  que  Ton  use  de  colorants 
appropries,  il  est  facile  de  constater  les  elements  protoplasmiques  de 
la  myeline  dont  I'importance  s'exagere  lors  de  tout  etat  pathologique. 

Wynn  a  colore  entre  les  incisures,  c'est-a-dire  dans  les  points 
ou  la  myeline  parait  compacte,  des  cones  a  sommet  cyhndraxile,  a 
base  peripherique,  se  resolvant  en  petits  segments  qui  fusionnent  de 
part  et  d'autre  avec  la  couche  protoplasmique  pericylindraxile  (gaine 
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de  Mauthner)  et  avec  celle  qui  sous-lend  la  gaine  de  Schwann,  et  qui 
presentent  les  caracteres  histochimiques  d'un  protoplasma  tres  meta- 
bolique  assez  charge  de  nucleine. 

Ewald  et  Kiihne,  en  1876,  apres  digestion  artificielle  des  nerfs, 
decrivent,  sous  la  gaine  de  Schwann  et  autour  du  cylindraxe,  des 
reseaux  neurokeratiques  complexes  reunis  par  un  reseau  intramye- 
linique.  Pertik,  Tizzoni,  Rumpf,  Cattani,  Flemming,  Koch,  Plainer, 
Gornig,  Sala  obtiennent,  par  des  procedes  tres  divers,  des  figures 
semblables  ou  analogues.  Rezzonico  signale  des  fibres  en  entonnoir 
retrouvees  par  Ceci ;  Golgi  des  fibres  spirales  confirmees  par  Moridino, 
Marenghi  et  Villa,  Tirelli,  Pellizi;  Joseph  colore  un  reseau  dans  le 
cylindraxe. 

Chittenden,  Leydig,  Paladino,  Schiefferdecker  admellent  I'existence 
d'un  reseau  intramyelinique  preexistant.  Lanterman,  Stilling,  Rou- 
danowsky,  Mac  Garthy  I'interpretent  comme  un  systeme  de  canaux 


Fig.  233.  —  Reseau  inlramyeliiiique  (I'lui  lube  iioi  veiix  du  .scuiliquc  du  cliien  adulle.  Mclliode  au 
chlorure  dc  platiiie  et  nitrate  d'argeut  (Sala,  Anat.  Ant-.,  XVIII,  lllOO). 

creux.  Engelmann,  Gerlach,  Waldstein  et  Weber,  Pertik,  Kolliker, 
Boveri,  Lawdowski,  Ranvier,  Gad,  Biingner,  Stroebe,  Beer,  Fiatau 
regardent  ces  figures  comme  produites  artificiellement. 

Vu  la  diversite  des  methodes  qui  ont  mis  en  evidence  ces  reseaux 
myehniques,  il  est  difficile  de  ne  pas  admettre  tout  au  moins  la  pre- 
sence normale  d'une  substance  apte  a  prendre  celte  form.e  sous  I'in- 
fluence  des  reactifs  histologiques,  substance  delicate  dont  la  disposi- 
tion, variable  selon  les  especes  animales,  serait  aisement  modifiable 
suivant  les  reactifs  employes.  On  a  pu  observer  des  aspects  reticules 
analogues  dans  le  protoplasma  de  la  plupart  des  cellules  differenciees 
de  I'organisme.  Nous  croyons  done,  avec  Gedcelst,  que  ces  divers 
reseaux  myeliniques  sont  la  traduction  d'un  reseau  plastinien  que  I'on 
retrouve  au  sein  dela  myeline  comme  dans  le  protoplasma  des  autres 
cellules  de  I'economie. 

Le  procede  de  Strahuber  colore  Faxoplasma  et  les  incisures  de 
Schmidt,  donnant  ainsi  une  figure  qui  est  le  negatif  de  la  coloration 
par  I'acide  osmique.  Ge  procede,  lorsque  le  protoplasma  prolifere, 
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montre,  dans  Tepaisseur  de  la  myeline,  des  granulations  protoplas- 
miques  colorees  en  bleu. 

Mourawieff  et  Rossolimo,  par  leur  melhode  au  formol  et  bleu  de 
methylene,  ont  mis  en  evidence  deux  substances  differentes  dans  la 
myeline.  La  premiere,  formee  de  granulations  chromatophiles  de 
petit  volume  se  colorant  surtout  par  les  couleurs  basiques  (bleu  de 
methylene,  toluidine,  thionine),  parait  avoir  une  reaction  acide.  Ges 
i^ranulations,  assez  regulierement  disposees,  forment  sur  les  coupes 
transversales  une  doable  couronne  de  points  bleus  dans  la  myeline  : 
I'une  pres  de  sa  face  externe,  I'autre  pres  de  sa  face  interne.  EUes  sont 
absolument  comparables  aux  granulations  de  Nissl  dans  les  cellules 
ganglionnaires  (voy.  fig.  234).  La  seconde,  ou  substance  achromato- 
phile,  qui  se  colore  par  les  couleurs  acides  (eosine),  a  un  aspect 
spongieux  et  semble  contenir  dans  ses  mailles  les  granulations  acides. 
On  retrouve  egalement  son  equivalent  dans  les  cellules  centrales. 


Fig.  23i.  —  Tube  iiervoiix  normal.  Metliode  an  formol  bleu  de  mclliyleiie  moiitrant  les  qranulations 
chromatophiles  tin  proloplasma  seg'mcniaire  (Mouhavvieff,  Ziegler's  Beitr.,  XXIX,  1901). 

Des  fails  precedents,  auxquels  on  pourrait  ajouter  d'autres  details 
trop  speciaux  pour  trouver  place  ici,  on  pent  conclure  a  I'existence, 
dans  rinlerieur  de  la  myeline,  d'un  protoplasma  complexe  et  delicat 
dont  I'aspect  variera,  selon  les  moyens  de  fixation  employes  et  selon 
que  la  coloration  et  la  dilTerenciation  adoptees  sont  electives  pour  tel 
ou  tel  element  de  sa  structure. 

Nous  sommes  loin  de  la  conception  classique  qui,  en  assimilant  la 
myeline  a  la  goutte  de  graisse  contenue  dans  une  cellule  adipeuse,  en 
faisait  une  enveloppe  isolante  inerte,  susceptible  de  transformations 
passives  sous  I'influence  des  modifications  du  cylindraxe  ou  du  noyau 
de  Schwann.  Elle  nous  apparait,  au  contraire,  aujourd'hui,  comma 
un  corps  protoplasmique  vivant,  apte,  par  consequent,  a  se  modifier 
activement  au  cours  des  etats  pathologiques.  Ge  protoplasma  doit  ses 
caracteres  speciaux  a  la  differenciation,  dans  ses  mailles,  d'une  graisse 
phosphatee  speciale  qui  I'imbibe  comme  I'eau  imbibe  une  eponge; 
aussi  le  terme  de  mijeloplasma,  rappelant  cette  structure,  lui  con- 
viendrait-il  mieux  que  celui  de  myeline.  Ge  myeloplasma  ne represente, 
du  reste,  quiB  la  zone  moyenne  du  protoplasma  segmentaire  que  Ton 
retrouve  prive  de  graisse  dans  deux  minces  zones,  autour  du  cylin- 
draxe (gaine  de  Mauthner)  et  sous  la  gaine  de  Schwann,  et  qui,  dans 
la  portion  centrale,  est  represente  par  I'axoplasma. 
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Les  incisures  paraissent  devoir  etre  interpretees  comme  des  por- 
tions de  myeloplasma  moins  impregnees  ou  meme  depourvues  de 
graisse,  portions  chargees  moins  du  role  passif  d'isolant  que  des 
echanges  nutritifs.  Ghaque  fois  que  le  protoplasma  nerveux  reagit, 
presente  une  activite  plus  intense,  la  quantite  de  substance  grasse  tend 
a  diminuer,  tandis  qu'augmente  le  protoplasma  moins  differencie  et 
les  incisures  deviennent  plus  apparentes. 

3-  Gaine  et  noyau  de  Schwann.  —  Gaine  de  Mauthner.  —  La 
gaine  de  Schwann  est  une  membrane  mince  qui  limite  la  surface 
externe  du  tube  nerveux.  EUe  n'existe  que  sur  les  nerfs  peripheriques 
et  fait  defaut  dans  les  centres. 

Rhode  la  regarde  comme  reticulee;  Marenghi  et  Villa,  comme 
fibrillaire;  la  plupart  des  auteurs,  comme  homogene  et  anhyste. 

Pour  Boveri,  Ranvier,  Vignal,  elle  est  discontinue  et  s'arrete  a 
chaque  etranglement  annulaire.  Pour  Kiihnt,  Axel-Key  et  Retzius, 
Boll,  Ravitz,  Jacobi,  Schiefferdecker,  Gedoelst,  Demoor,  elle  est  conti- 
nue et  se  poursuit  sans  interruption  par-dessus  I'etranglement.  Adam- 
kiewicz,  enfin,  lui  decrit  deux  lames,  dont  Tune  franchirait  I'etran- 
glement tandis  que  I'autre  s'y  insererait. 

Elle  resiste  aux  acides  et  aux  alcalins,  ce  qui  la  distingue  des  ele- 
inents  conjonctifs,  mais  comme  Ton  ne  recherche  pas  toujours  ce 
caractere  distinctif,  il  semble  probable  que  Ton  a,  surtout  sur  les 
coupes,  confondu  parfois  avec  elle  les  travees  de  I'endonevre  les  plus 
intimement  unies  au  tube  nerveux. 

Entre  la  gaine  de  Schwann  et  la  myeline  existe  un  noyau  allonge 
dans  le  sens  de  la  fibre,  ovale,  clair,  assez  volumineux.  II  est  genera- 
lement  unique  dans  chaque  segment;  la  presence  de  plusieurs  noyaux 
dans  un  segment  indique  un  element  en  voie  de  developpement,  de 
multiplication  ou  de  regression  cellulaire.  Ce  noyau  ne  fait  pas  saillie 
a  la  surface  de  la  fibre,  mais  se  loge  en  deprimant  localement  le  mye- 
loplasma. 

11  est  entoure  d'une  faible  quantite  de  protoplasma  non  differencie, 
surtout  visible  pres  de  ses  extremites,  qui  s'etend  en  couche  mince 
sous  toute  la  gaine  de  Schwann,  et,  d'apres  Ranvier,  se  replierait  a 
ce  niveau  pour  se  continuer  avec  la  gaine  de  Mauthner. 

Rosenheim  et  Benda,  Rossolimo  et  Mourawieff  y  ont  differencie  des 
granulations  se  colorant  par  les  couleurs  basiques  d'aniline;  Reich, 
un  reseau  qui,  en  dehors,  vient  se  confondre  avec  la  gaine  de  Schwann ; 
Elzholtz,  par  le  Marchi,  des  grains  noirs  tres  fins  et  rares  dans  les 
nerfs  sains,  qui  semblent  resulter  du  dedoublement  par  usure  normale 
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de  la  graisse  myelinique  et  qui  augmentent  considerablement  de  volume 
et  de  nombre  dans  les  nerfs  pathologiques. 

Le  reseau  et  les  granulations  basophiles  se  retrouvent  chez  les 
animaux;  chez  rhomme,  ils  n'apparaissent  qu'apres  la  puberte. 

La  gains  de  Mauthner  est  une  zone  etroite  separant  le  cylindraxe 
de  la  myeline.  Schiefferdecker  la  regarde  comme  un  espace  lympha- 
tique  periaxile;  Kiihne  et  Ewald,  Marenghi  et  Villa  I'interpretent 
comme  une  cuticule  enveloppant  le  cylindraxe.  Jacobi,  Lawdowski, 
Kiihnt,  Boveri,  KoUiker  la  considerent  comme  une  dependance  du 
protoplasma  myelinique.  EUe  ne  represente,  en  fait,  qu'une  mince 
couclie  de  protoplasma  indifferent,  separant  la  zone  axiale  de  la 
cellule  de  sa  zone  impregnee  de  graisse,  ce  qui  explique  ses  variations 
constantes  d'epaisseur,  selon  Tetat  fonctionnel  de  la  cellule  seg- 
mentaire. 

Tels  sont  les  principaux  elements  constitutifs  de  chaque  segment 
interannulaire.  De  leur  valeur  cytologique,  des  rapports  qu'ils  effec- 
tuent  entre  eux  depend  essentiellement  la  conception  que  nous  devons 
nous  faire  du  tube  nerveux. 

D'apres  la  theorie  classique,  cylindraxe  et  myeline  sont  deux  ele- 
ments differents  :  le  premier,  seul  element  nerveux  du  segment,  est  le 
prolongement  continu  d'une  cellule  centrale.  La  gaine  de  Schwann, 
son  noyau,  le  protoplasma  qui  I'entoure  et  la  myeline  representent  un 
element  accessoire,  une  autre  cellule,  organe  de  protection  du  cylin- 
draxe et  qui  ne  serait  pas  de  nature  nerveuse.  Cette  cellule  est  pour 
les  uns,  a  la  suite  de  Ranvier  (Vignal,  Mourawieff,  Kolliker,  Boveri, 
Giirwitsch,  Strcebe,  etc.,  etc.)  une  cellule  mesodermique  analogue  a 
une  cellule  adipeuse;  pour  d'autres  (Rhode,  Witkowski,  Paladino) 
une  formation  analogue  a  la  nevroglie. 

Cette  conception  dualiste  du  segment  interannulaire  compose  de 
deux  elements  distincts  est  le  point  essentieldela  theorie  du  Neurone. 
Elle  s'appuyait  sur  Yapparence  du  tube  nerveux  et  sur  des  interpreta- 
tions embryologiques  et  pathologiques  qui  n'ont  pas  ete  confirmees. 
Les  travaux  modernes  nous  montrent,  au  contraire,  les  divers  elements 
du  segment  interannulaire  comme  des  substances  differenciees  au 
sein  du  protoplasma  ^'une  seule  cellule,  le  neuroblaste  segmentaire. 

Cette  conception  uniciste  de  la  cellule  segmenlaire  (par  opposition 
a  la  conception  dualiste  du  Neurone)  est  aujourd'hui  corroboree  par 
un  ensemble  concordant  de  preuves  embryologiques,  physiologiques 
et  pathologiques  que  nous  exposerons  plus  loin  (voy.  p.  486). 
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L'ensemble  du  segment  interannulaire  apparait  des  lors,  non  pas 
comme  forme  par  deux  elements  disparates  n'ayant  entre  eux  que 
des  rapports  de  contiguite,  mais  comme  un  seul  element  hautement 
differencie  (neuroblaste  segmentaire),  plus  homogene  qu'on  ne  le  croi- 
rait  au  premier  abord  et  constitue  essentiellement  par  un  unique  pro- 
toplasma  ayant  les  caracteres  du  protoplasma  nerveux.  On  le  retrouve 
a  peine  modifie  sous  la  gaine  de  Schwann,  a  la  face  interne  de  lamye- 
line  (gaine  de  Mauthner)  et  dans  la  substance  enrobant  les  fibrilles 
cylindraxiles.  Ce  qui  distingue  la  myeline  et  le  cylindraxe,  c'est  qu'au 
niveau  de  la  premiere  ce  protoplasma  s'est  imbibe  d'une  graisse  par- 
ticuliere,  tandis  qu'il  a  differencie,  au  niveau  du  second,  des  elements 
speciaux,  les  fibrilles  conductrices.  Quant  a  la  gaine  de  Schwann,  elle 
represente  la  cuticule  de  revetement  de  cette  cellule  segmentaire. 

On  s'explique,  des  lors  aisement,  que  les  divers  elements  constituant 
le  segment  interannulaire  puissent  varier  notablement  dans  leurs  rap- 
ports reciproques.  Le  retrecissement  du  cylindraxe  coincidant  avec  un 
epaississement  de  la  myeline  ou,  au  contraire,  son  elargissement,  au 
point  de  remplir  toute  la  fibre,  I'epaississement  ou  la  disparition  de 
la  gaine  de  Mauthner  relevent  de  simples  modifications  dans  la  dispo- 
sition des  substances  differenciees  au  sein  du  protoplasma  cellulaire. 
II  en  est  de  meme  des  tubes  nerveux  sans  cylindraxe  signales  par 
Beer  et  Meyer  et  qui  ne  sont  pas  exceptionnels.  Par  le  Pal,  ils  se 
colorent  en  noir  dans  toute  leur  epaisseur,  comme  s'ils  etaient  uni- 
quement  formes  de  myeline.  II  ne  faudrait  pas  en  conclure  cependant 
a  Tabsence  de  fibrilles.  L'aspect  cylindraxile  est  du  a  la  localisation 
habituelle  des  fibrilles  en  un  faisceau  axial,  au  niveau  duquel  le  pro- 
toplasma est  prive  de  graisse;  mais  il  se  pent  que,  dans  certains  cas, 
elles  cheminent  dans  I'epaisseur  du  protoplasma  myelinique.  Si  la 
graisse  myelinique  imbibe  le  protoplasma  axial,  comme  elle  imbibe 
le  reste  du  protoplasma  cellulaire,  toute  apparence  cylindraxile  dispa- 
raitra,  sans  que  pour  cela  I'element  soit  necessairement  depourvu  de 
ses  proprietes  conductrices. 

II  n'est  pas  inutile  d*attirer  I'attention,  en  terminant,  sur  la  grande 
similitude  existant  entre  la  cellule  segmentaire  ainsi  comprise  et  la 
cellule  nerveme  centrale.  Nous  y  constatons  le  meme  protoplasma  a 
charpente  reticulaire  (reseaux  myeliniques  et  reseau  endocellulaire) 
ayant  differencie  egalement  des  fibrilles  et  des  granulations  chroma- 
tophiles  (que  I'on  retrouve  egalement  dans  la  substance  interstitielle 
du  cylindraxe,  dans  le  protoplasma  myelinique  et  sous  la  gaine  de 
Schwann).  La  seule  difference  reside  done  dans  I'imbibition  partielle 
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de  relement  segmentaire  par  une  substance  grasse  qui  fait  defaul 
dans  la  cellule  centrale. 

II.  —  FIBRES  AMYELINIQUES 

Ces  fibres,  caracterisees  par  I'absence  d'enveloppe  apparente  de 
myeline,  ont  ele  distinguees  en  deux  varietes  : 

1^  Les  unes,  depourvues  de  gaine  de  Schwann,  constituent  les 
terminaison  motrices  et  sensitives,  et  se  rencontrent  dans  les  centres 
nerveux  gris  ; 

2°  Lesautres,  pourvues  d'une  gaine  de  Schwann^  sont  representees 
par  les  fibres  olfactives  et  la  grande  majorite  des  fibres  du  sympa- 
thique.  Ce  sont  les  fibres  de  Remak  proprement  diles.  Ces  elements, 
decrits  par  Remak  en  1838,  se  rencontrent  egalement  dans  les  autres 
nerfs  peripiieiiques  en  assez  grand  nombre,  soit  dissemines  entre 
les  tubes  a  myeline,  soit  reunis  en  petits  faisceaux.  Difficilement 
visibles  sur  les  coupes  longitudinales,  ils  se  voient  mieux  sur  les 
coupes  transversales. 

On  rencontre,  enfin,  dans  le  sympathique,  des  fibres  mixtes  qui, 
amyeliniques  sur  une  certaine  etendue,  acquierent  plus  loin  une  gaine 
de  myeline.  II  n'y  a  done  pas  opposition  absolue  entre  Vetat  myeli- 
nique  et  Vetat  amijelinique. 

Les  fibres  de  Remak  se  presentent  sous  la  forme  de  minces  rubans 
pales,  se  divisant  et  s'anastomosant  entre  eux.  Elles  ne  possedent 
ni  etranglements  annulaires,  ni  incisures.  Elles  sont  essentiellement 
constituees  par  des  fibrilles  conductrices,  identiques  a  celles  des 
nerfs  a  myeline  ou  un  pen  plus  grosses,  enrobees  dans  une  substance 
protoplasmique  interfibrillaire.  Cette  derniere  est,  en  general,  regu- 
lierement  disposee  tout  le  long  de  la  fibre;  cependant  Feist  a  decrit 
chez  la  grenouille  des  fibres  presentant  une  infinite  de  petits  nodules 
variqueux  (fibres  en  colliers  de  perles),  que  Ton  pent  considerer  comme 
les  vestiges  des  neuroblastes  constitutifs.  A  leur  surface  existent  des 
noyaux  de  12  (jl  a  20  (jl,  entoures  d'une  couche  de  protoplasma  carac- 
teristique,  analogue  a  celui  que  nous  avons  vu  sous  la  gaine  de 
Schwann  des  nerfs  a  myeline.  D'apres  Gad  et  Heymans,  ce  serait 
cette  enveloppe  protoplasmique  continue  que  Kolliker  et  Retzius 
auraient  prise  pour  une  gaine  de  Schwann. 

Les  fibres  de  Remak  presentent  done  la  meme  constitution  que  les 
nerfs  myeliniques  (fibrilles  et  protoplasma),  sdiuf  \b.  myeline.  Celle-ci, 
toutefois,  ne  fait  pas  absolument  defaut,  car,  si  elle  n'est  pas  colo^ 
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rable,  sa  reaction  caracteristiqiie  s'observe  a  la  lumiere  polarisee.  II 
semble  que  le  protoplasina  renferme  ici  une  myeline  a  un  etat  encore 
imparfait,  ne  presentanl  pas  encore  les  reactions  histochimiques  qui 
permettent  de  la  mettre  en  evidence. 

L'etude  du  developpement  et  de  la  transformation  des  nerfs  myeli- 
niques  en  nerfs  myelinises  montre,  en  effet,  qu'il  existe  dans  les  fibres 
de  Remak  une  substance  myelogene  susceptible  de  donner  naissance 
par  dedoublement  a  la  myeline  parfaite. 

Si  la  presence  de  noyaux  indique  la  nature  cellulaire  de  ces  fibres, 
I'absence  d'etranglement  ne  permet  pas  de  reconnaitre  a  ces  cellules 
de  limiles  precises.  L'evolution  du  tube  nerveux  presente  trois  phases 
successives  :  1°  cellules  embryonnaires  fusiformes;  2"  union  de  ces 
cellules  en  longues  bandes  protoplasmiques ;  3°  subdivision  de  ces 
bandes  en  elements  segmentaires.  Les  fibres  de  Remak  sont  des  fibres 
nerveuses  demeurees  a  un  etat  plus  embryonnaire,  des  elements 
n^ayant  pas  acheve  leur  individual  is  at  ion  parfaite  et  demeures  a 
I'etat  de  bandes  plasmodiales  indivises.  L'existence  de  fibres  partiel- 
lement  myelinisees,  ailleurs  amyeliniques,  et  ceci  sur  des  longueurs 
variables,  indique  que,  sur  la  continuite  de  la  chaine  cellulaire  mar- 
quee par  des  noyaux,  certains  elements  conservent  une  certaine  indi- 
vidualite,  peuvent  evoluer  plus  completement  que  d'autres,  et,  par 
suite  d'influences  inconnues,  sont  susceptibles  d'atteindre  I'etat 
adulte,  alors  que  leurs  voisins  demeurent  embryonnaires. 

III.  —  RESEAUX  NERVEUX 

Ces  formations  speciales  sont  constituees  par  des  cellules  reunies 
largement  par  des  tubes  nerveux  qui  dessinent  un  reseau  anastomo- 
tique.  Les  fibres  nerveuses  anastomotiques  courtes,  amyeliniques, 
renferment  des  fibrilles.  Les  limites  entre  les  cellules  ne  sont  pas 
marquees  et  I'ensemble  donne  plutot  I'impression  d'un  reseau  plas- 
modial  nerveux  avec,  sur  certains  points,  des  renflements  cellulaires. 
Ces  reseaux  ont  ete  decrits  pour  la  premiere  fois,  en  1878,  par  Hertwig 
et  par  Eimer  chez  les  meduses,  chez  lesquelles  ils  constituent  tout 
le  systeme  nerveux,  ainsi  que  chez  les  actinies  et  les  ctenophores. 
Bethe,  Emden  les  ont  retrouves  dans  diverses  classes  d'animaux,  et 
jusque  chez  les  vertebres. 

Plus  I'individu  s'eleve  dans  fechelle,  plus  le  systeme  nerveux  se 
systematise  en  fibres  independantes,  et  plus  les  reseaux  diminuent 
d'importance  et  se  limitent  a  la  peripheric.  Chez  les  vertebres,  parti- 
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culierement  a  sang-froid  (grenouille),  on  ne  les  retrouve  plus  que  dans 
les  parois  vasculaires  du  tube  digestif  et  dans  le  myocarde  (Bethe). 

Cette  disposition  est  interessante  a  signaler  en  ce  qu'elle  repre- 
sente  un  etat  plasmodial  reticule  du  protoplasma  nerveux,  etat  plus 
primitif  encore  que  les  fibres  de  Remak  qui,  elles,  sont  systematisees 
en  tubes  independants.  Get  etat  reticule  rappelle  les  divisions  longitu- 
dinales  des  bandes  protoplasmiques  au  cours  du  developpement  ou 
de  la  regeneration. 

IV.  —  STRUCTURE  DES  TRONCS  NERVEUX 

1"  Tissu  coNJONCTiF.  —  Les  differents  faisceaux,  dont  la  reunion 
constitue  un  tronc  nerveux,  sont  maintenus  par  une  enveloppe 
generate  de  fibres  conjonctives  volumineuses,  entre  lesquelles  sont 
disposees  des  cellules  connectives  et  parfois  des  cellules  adipeuses. 
G'est  Vepinevre,  ou  tissu  perifasciculaire. 

Chaque  faisceau  nerveux  en  particulier  est  entoure  d'une  gaine 
lamelleuse,  composee  d'un  treillis  de  fibres  conjonctives  et  de  lames 
fibrillaires  revetues  sur  leurs  deux  faces  de  cellules  endotheliales 
extremement  minces.  Cette  gaine,  ou  p^rinevre,  est  formee  sur  les 
gros  faisceaux  d'une  serie  de  lames  superposees  et  anastomosees 
(voy.  fig.  245,  311  et  315);  elle  est  reduite  a  une  seule  couche  pres  de 
la  terminaison  des  ramuscules  nerveux. 

De  la  face  profonde  du  perinevre,  partent  des  septa  qui  se  sub- 
divisent  entre  les  tubes  nerveux  {endonevre,  ou  tissu  intrafascicu- 
laire).  Ges  fibres  conjonctives,  a  direction  surtout  longitudinale, 
possedent  de  grandes  cellules  connectives  aplaties,  avec  cretes  d'em- 
preintes.  Les  plus  fines  ramifications  de  cet  endonevre  constituent, 
a  chaque  tube  nerveux,  une  delicate  enveloppe  fibrillaire  revetue  de 
cellules  endotheliales  lamellaires  {gaine  de  Henle,  couche  fibrillaire 
de  Key  et  Retzius).  Ges  cellules,  quoique  se  colorant  par  le  Golgi, 
sont  de  nature  conjonctive.  Assez  volumineuses  (4  j;.  a  5  (jl  sur  8  [>. 
a  30  (Ji),  possedant  un  noyau  clr.ir  central  et  de  delicats  prolonge- 
ments  protoplasmiques,  elles  paraissent  repondre  aux  ((  Hautchen- 
zellen  »  de  Key  et  Retzius  (Sala). 

Gette  enveloppe  delicate  appliquee  contre  la  surface  externe  des 
tubes  nerveux  parait  avoir  ete  souvent  confondue  avec  la  gaine  de 
Schwann  qu'elle  tapisse  en  dehors.  Gette  erreur  est  d'autant  plus 
aisee  que,  sur  les  coupes,  la  gaine  de  Schwann  se  presente  moins 
comme  une  enveloppe  nette  que  comme  une  mince  cuticule  cellu- 
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laire.  Certains  auteurs  ayant  vu,  au  cours  du  developpement,  des 
noyaux  mesodermiques  penetrer  enlre  les  fibres  nerveuses,  s'appli- 
quer  a  leur  surface  et  y  secreter  une  enveloppe,  concluent  a  I'origine 
mesodermique  de  la  gaine  de  Schwann.  Gette  description  parait  se 
rapporter  a  la  gaine  endotheliale  de  Henle  qui  revet  immediatement 
les  tubes  nerveux,  plutot  qu'a  la  gaine  de  Schwann  proprement  dite 
qui,  bien  moins  evidente,  ne  represente  qu'une  condensation  de  la 
zone  peripherique  du  protoplasnria  segmentaire. 

2°  Les  VAissEAUx  sanguins,  arteres  et  veines,  se  ramifient  d'abord 
dans  le  tissu  perifasciculaire,  puis  traversent  la  gaine  lamelleuse  et 
forment,  entre  les  fibres  nerveuses,  en  suivant  les  travees  de  I'endo- 
nevre,  un  reseau  capillaire  dont  les  mailles  sont  allongees  selon 
I'axe  du  nerf.  L'epaississement  de  leurs  parois  est  frequent;  il  serait 
m6me  constant avec  les  progres  de  I'age.  Chez  le  chien,  d'apres  Weiss, 
il  apparait  a  partir  d'un  an  et  demi  et  debute  par  I'apparition  d'une 
couche  sous-endotheliale  brillante  et  homogene;  ensuite  survient 
Tepaississement  de  I'adventice.  Ces  lesions,  qui  s'exagerent  dans  les 
cas  pathologiques,  ont  et6  atlribuees  a  une  irritation  continuelle  due 
au  passage  des  produits  de  desassimilation  des  tubes  nerveux.  Elles  ne 
semblent  avoir  que  la  valeur  de  I'atherome. 

Les  lymphatiques  constituent  un  reseau  abondant  dans  le  tissu 
perifasciculaire,  en  rapport  avec  les  espaces  tapisses  d'endotheliunn 
siegeant  entre  les  lamelles  du  perinevre  et  a  la  face  interne  de  cetle 
enveloppe. 

D'apres  Key  et  Retzius,  Ranvier,  ils  ne  communiqueraient  pas 
avec  ceux  des  tissus  voisins.  Cette  independance  lymphatique  explique 
I'integrite  relative  que  presentent  longtemps  les  troncs  nerveux  au 
contact  de  foyers  inflammatoires.  On  pent  lui  rapporter  aussi  en  partie 
la  marche  des  tumeurs  malignes  primitives  du  nerf,  qui  recidivent  sur 
place  apres  extirpation,  essaiment  le  long  du  tronc  nerveux,  mais  n'in- 
teressent  pas  les  ganglions  lymphatiques  du  voisinage. 

3"  Cellules  granuleuses.  —  On  observe  parfois,  dans  le  tissu 
intrafasciculaire,  des  cellules  dont  le  protoplasma  grossierement  gra- 
nuleux  se  colore  fortement  par  les  couleurs  basiques  d'aniline,  tandis 
que  le  noyau  apparait  comme  une  tache  claire.  Ces  caracteres  per- 
mettent  de  les  rapprocher  des  cellules  granuleuses  d'Ehrlich.  Ces 
cellules,  visibles  seulement  avec  de  forts  grossissements,  ne  se  ren- 
contrent  que  dans  les  plus  hues  travees,  et  sont  toujours  immedia- 
tement en  rapport  avec  la  gaine  de  Schwann.  Elles  affectent  souvent 
une  forme  triangulaire  lorsqu'elles  siegent  a  I'intersection  de  trois 
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tubes.  Elles  n'existent  pas  chez  Tembryon  ni  chez  le  jeune  enfant, 
apparaissent,  en  tres  petit  nombre,  vers  I'age  de  cinq  ans  et  aug- 
mentent  plus  tard  pour  devenir  tres  nombreuses  chez  Tadulte.  Elles  se 
multiplient  considerablement  chez  les  cachectiques  et  en  cas  de  lesion 
du  nerf,  mais  existent  a  I'etat  normal  (Rosenheim). 

Ces  cellules  granuleuses  sontdes  elements  en  degenerescence  char- 
ges des  produits  de  regression  physiologique  ou  pathologique  des 
organes  voisins.  La  plupart,  semblent  etre  une  transformation  des 
cellules  endotheliales  peritubulaires,  et  Rosenheim  a  constate  tous 
les  passages  entre  la  cellule  conjonctive  a  noyau  colore  et  la  cellule 
granuleuse  a  noyau  incolore. 

Parfois,  cependant,  Adamkiewicz  et  Rosenheim  ont  observe  de  ces 
amas  granuleux  a  VinUrieur  d'une  gaine  de  Schwann,  autour  du 
noyau  de  la  fibre.  II  s'agirait  alors  d'une  degenerescence  granuleuse 
partielle  de  la  cellule  segmentaire  elle-meme.  Nous  verrons  que,  dans 
les  tubes  en  regression,  le  noyau  de  Schwann  est  susceptible  de 
s'exfolier  comme  le  noyau  musculaire.  II  ne  serait  done  pas  impos- 
sible que,  au  moins  dans  les  nerfs  malades,  certaines  cellules  granu- 
leuses interstitielles  aient  exceptionnellement  cette  origine. 

4°  Cellules  nerveuses.  —  Freund  chez  le  Petromyzon,  Schaffer, 
Tanzi  chez  le  chat,  Staderini  chez  le  nouveau-ne  ont  rencontre,  dans 
les  racines  anterieures  medullaires  et  dans  les  racines  des  nerfs  cra- 
niens,  des  cellules  nerveuses  identiques  a  celles  des  ganglions  spi- 
naux,  mais  plus  petites  et  orientees  parallelement  aux  tubes  ner- 
veux. 

Kupffer,  dans  les  racines  anterieures,  ainsi  que  Beard,  Dohrn, 
Chiarugi,  dans  Toculo-moteur,  ont  observe,  au  cours  du  developpe- 
ment  de  I'embryon,  des  cellules  nerveuses  analogues  qui  servaient  a 
Tedification  ullerieure  des  lubes  nerveux. 

En  presence  de  ces  elements  chez  I'adulte,  on  pent  se  demander 
s'il  s'agit  de  cellules  ganglionnaires  emigrees,  representant  un  petit 
centre  nerveux  peripherique,  ou  si  ce  sont  des  neuroblastes  indivi- 
dualises a  la  suite  de  la  destruction  partielle  d'un  tube  nerveux 
et  vegetant  dans  le  tissu  interstitiel  en  attendant  des  conditions  favo- 
rables  pour  reconstituer,  avec  d'autres  elements  semblables,  une  nou- 
velle  fibre  nerveuse. 

5°  Staderini  a  note,  dans  la  portion  centrale  des  IIP"",  VP"'  et  VII"" 
paires  craniennes,  des  amas  arrondis,  linement  grenus,  se  colorant 
en  rouge  par  le  picro-carmin,  en  jaune  par  le  Weigert,  et  formes 
de  fibrilles  entre-croisees  et  de  noyaux.  II  ne  s'agirait  pas  de  cellules 
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nerveuses  intrafasciciilaires  degenerees,  comme  I'a  pense  Thomsen, 
mais  de  faisceaux  de  nevroglie  en  continuation  avec  la  nevroglie 
siegeant  dans  la  partie  intracerebrate  de  la  racine  cranienne.  Ges 
asnas,  peu  frequents  chez  I'adulte,  seraient  constants  chez  le  foetus 
et  le  nouveau-ne. 

6°  Ajoutons,  enfin,  que  Askanazy  a  observe  plusieurs  corpuscules 
DE  Paccini  dans  le  perinevre  et  a  la  peripherie  du  tiers  superieur 
du  nerf  tibial. 

7"  Systeme  HYALIN  iNTRAVAGiNAL  de  Reuaut.  —  Mesoneurite-nodu- 
LAiRE  de  Vanlair. 

Ces  formations,  tres  speciales,  decrites  pour  la  premiere  fois  par 
Renaut  en  1881,  chez  I'homme,  le  chien,  le  cheval  et  I'ane,  puis  par 
Varaglia  dans  le  facial  et  le  petreux,  out  ete  retrouvees  dans  la  plu- 
part  des  nerfs  de  I'economie  chez  des  malades  atteints  d'affections 
diverses  par  :  Schultze  (plexus  brachial  d'amyotrophie  et  de  syrin- 
gomyelie);  Oppenheim  et  Siemerling  (cubital  de  tabetique) ;  Rosen- 
heim (sciatique  de  polynevrite) ;  Stadelmann  (plexus  brachial  de  ne- 
vrite  typhique);  Langhans,  Kopp,  Capobianco(myxcEdeme) ;  Joffroy  et 
Achard  (collateral  de  doigt  dans  syringomyelic);  HolschnikofT  (acro- 
megalic) ;  Blocq  et  Marinesco  (myopathic) ;  Spiller  (plexus  brachial  de 
de-rmatite  vesiculeuse  et  gangrene). 

Les  recherches  de  Renaut,  Trzebinski,  Vanlair,  Weiss,  Pick  ont 
elabli  qu'elles  existent,  au  moins  en  petit  nombre,  chez  I'homme  et 
I'animal  sains.  On  ne  les  observe,  toutefois,  chez  I'homme,  qu'a  partir 
de  vingt  ans.  Chez  le  chien,  elles  manquent  a  la  naissance,  mais  sont 
deja  bien  formees  a  quatre  mois  (Weiss),  puis  augmentent  de  nombre 
et  de  volume  avec  I'age.  Chez  les  animaux  tres  ages,  on  ne  trouve 
plus  que  des  renflements  fusiformes  a  aspect  conjonctif  renfermant 
quelques  noyaux,  mais  sans  les  cellules  vesiculaires  qui  paraissent 
caracteriser  la  periode  d'activite  de  ces  formations.  Le  systeme  hyalin 
est  done,  non  pas  an  element  pathologique,  mais  un  element  normal 
dont  la  signification  est  encore  incertaine. 

Leur  siege  de  predilection  parait  etre  les  gros  troncs  nerveux, 
particulierement  le  sciatique  et  le  plexus  brachial.  Mais  on  les  a  re- 
trouves  dans  les  nerfs  de  la  queue  du  cheval  (Arnold),  dans  les  nerfs 
craniens  et  jusque  dans  les  rameaux  musculaires. 

Ges  formations  s'observent  au  niveau  de  la  face  interne  de  la 
gaine  lamelleuse,  entre  celle-ci  et  les  tubes  nerveux  du  faisceau.  Elles 
se  presentent  tantot  sous  forme  de  masses  noduleuses,  tant6t  sous 
forme  de  lames  plus  ou  moins  epaisses,  ou  de  trainees. 
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La  forme  nodulaire,  qui,  parfois,  determine  iin  renflement  visible 
sur  le  nerf,  est  constituee  par  une  masse  conjonctive  spheroidale  sur 
les  coupes  transversales,  cylindrique  ou  fusiforme,  de  4  a  5  milli- 
metres de  long  sur  les  coupes  longitudinales,  deprimant  le  faisceau 
nerveux  entre  les  fibres  duquel  elle  se  creuse  un  lit.  Ces  nodules  pre- 
sentent  un  eclat  parliculier  et  se  colorent  en  bleu  clair  par  le  carmin 
alune.  Chacun  d'eux  est  forme  d'une  charpente  conjonctive  reticulaire 
concentrique  dont  les  mailles  sont  remplies  par  une  lymphe  depour- 
vue  de  globules,  et  dans  laquelle  nagent  des  cellules  speciales.  Ces 
cellules  (cellules  godronnees  de  Renaut,  cellules  vesiculaires  de 


Fig.  235.  —  Systeme  hyalin  intrava(jinal  dans  le  sciatique  poplite  cxterno  (Vanlair,  Mcsoncuiito 
nodulaire  Arch,  de  Neurol.,  1894).  Le  cole  qu'occupent  les  nodules  est  tourne  vers  la  surface  du 
membre. 

Langhan^  et  Kopp)  sont  souvent  volumineuses  (20  \f.  sur  30  [x),  tres 
polymorphes,  mais  generalement  rondes  et  entourees  d'une  membrane 
mince.  Elles  possedent  un  ou  plusieurs  noyaux  de  7  sur  -4  [jl,  gros, 
ovales,  pales,  a  plusieurs  nucleoles.  Leur  protoplasma  tres  reduit  est 
limite  a  une  mince  zone  perinucleaire  de  laquelle  partent  des  cloisons 
qui  se  portent  a  la  membrane  cellulaire  et  limitent  ainsi  des  vacuoles 
plus  ou  moins  nombreuses  (6  a  10)  remplies  d'un  liquide  visqueux 
se  colorant  en  bleu  par  I'hematoxyline.  Elles  renferment  parfois  des 
corps  chromatiques  ou  des  granulations  qui  se  rapprochent  de  la 
myeline. 

A  cote  de  ces  gros  elements,  d'autres  plus  jeunes,  plus  petits, 
possedent  une  membrane  plus  epaisse,  un  protoplasma  plus  abon- 
dant  et  ne  presentent  qu'une  a  deux  vacuoles.  Au  centre  du  nodule,  on 
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Itrouve  tantot  des  cellules  godronnees,  tantot  une  tige  transparente 
homogene  hyaline.  Trzebinski  et  Weiss  y  ont  rencontre  un  ou  denx 
tubes  nerveux  constituant  I'axe  du  sysleme. 

Dans  la  forme  lamelleuse,  les  nodules  sont  remplaces  par  des 
plaques  formees  de  lames  epaisses  separees  par  des  espaces  rem- 
plis  de  liquide  et  doublant  localement  le  perinevre. 

Au  niveau  des  petits  troncs  nerveux,  cette  formation  pent  etre 
reduite  a  des  ilots  ou  a  des  trainees  de  cellules  vesiculeuses.  Tous  les 
letats  intermediaires  entre  ces  varietes  principales  s'observent. 

Dans  le  voisinage,  les  vaisseaux  sont  generalement  epaissis.  Mais 
cat  epaississement,  a  pen  pres  constant  dans  les  nerfs  a  partir  d'un 
certain  age,  pent  se  rencontrer  en  I'absence  de  tout  nodule  hyalin. 


Fig.  236.  —  SysUme  hyalin  intravaginal.  Nodule  dont  la  masse  centrale  est  formoe  par  un  gros 
noyau  entoure  d'une  zone  vitreuse  (Vanlair,  Mcsoneurite  nodulaire,  Arch,  de  Neurol.,  1894). 

Ces  formations  avaient  ete  considerees  par  Schultze  comme  la 
consequence  d'obliterations  vasculaires.  Langhans  et  Kopp,  qui  les 
avaient  observees  chez  des  myxomateux,  les  ont  interpretees,  tout 
d'abord,  comme  une  lesion  conjonctive  cedemateuse  speciale  a  cette 
affection.  Rakhmaninoff  y  voit  la  suite  d'une  atrophie  degenerative  des 
fibres  nerveuses  atteintes  de  nevrite  peripherique. 

Renaut  les  regarde  comme  des  appareils  destines  a  attenuer 
les  chocs,  car  elles  se  rencontrent  surlout  dans  les  portions  ruban- 
nees  des  nerfs.  —  Vanlair,  Langhans,  Weiss  y  voient  le  resultat 
d'irritations  mecaniques  repetees  et  en  font  une  lesion  inflamma- 
toire  chronique.  Pour  tous  ces  auteurs,  il  s'agit  une  production 
conjonctive,  et  les  cellules  vesiculaires  deriveraient  des  cellules 
endotheliales  tapissant  les  espaces  lymphatiques.  Cette  filiation  vrai- 
semblable  n'a  cependant  jamais  pu  etre  constatee  avec  certitude,  et  il 
faut  reconnaitre  que  ces  elements  different  des  modifications  habi- 
tuelles  des  cellules  endotheliales. 

Pour  Rlocq  et  Marinesco,  le  corps  cylindrique  central  refringent 
serait  un  cylindraxe  entoure  de  lames  fibrillaires,  et  les  granulations 
signalees  parfois,  des  granulations  de  myeline.  Mais  il  est  difficile 


464  HISTOLOGIE  PATHOLOGIQUE  DES  NERFS 

d'admettre  que  le  cylindraxe,  portion  hautement  differenciee  d'une 
cellule,  puisse  persister  dans  des  conditions  aussi  anormales  en 
I'absence  de  son  noyau  et  de  son  protoplasma  segmentaire. 

Toutefois,  I'apparence  nodulaire  et  I'enveloppe  fibreuse  ne  nous 
paraissent  pas  suffisantes  pour  ecarter  definitivement  I'hypothese 
d'une  origine  nerveuse.  Ge  qui  est  pen  vraisemblable  pour  un  cylindraxe 
Test  davantage  pour  une  cellule  complete.  Nous  voyons  frequemment, 
au  cours  de  la  pathologic  nerveuse,  le  neuroblaste  segmentaire  perdre 
sa  differenciation  et  subir  des  transformations  le  rendant  difficilement 
reconnaissable.  Sans  assimiler,  comme  on  Fa  fait,  I'enveloppe  de  ces 
cellules  a  la  gaine  de  Schwann  et  le  contenu  de  leurs  vesicules  a  une 
myeline  imparfaite,  il  ne  parait  pas  impossible  que  ces  cellules  vesi- 
culeuses,  si  differentes  de  ce  que  nous  connaissons  des  cellules  con- 
jonctives,  derivent  elfectivement  de  neuroblastes  individualises  et 
modifies  dans  un  but  encore  inconnu.  La  masse  hyaline  centrale 
representerait,  soit  le  contenu  des  vacuoles  cellulaires  excrete, 
puis  coagule  par  les  reactifs,  soit  un  ancien  tube  ou  plutot  une 
bande  protoplasmique  modifiee.  La  presence  de  fibres  nerveuses 
observees  dans  les  formes  jeunes  plaide  en  favour  de  cette  hypo- 
these.  II  est  a  noter  egalement  que  les  nerfs  presentant  ces  nodules 
renferment,  en  general,  des  fibres  en  regression  (physiologique  ou 
pathologique)  et  d'autres  se  regenerant  dans  la  continuite  par  pro- 
duction de  courts  segments  intercalaires  (Vanlair),  ce  qui  indique 
au  moins  une  certaine  activite  de  la  cellule  segmentaire  a  ce 
niveau. 

II  est  actuellement  impossible  de  dire  s'il  s'agit  ici  d'organes  a 
fonctions  speciales  encore  inconnues,  assimilables  aux  faisceaux 
neuromusculaires. 

Weiss  a  decrit  dans  les  troncs  nerveux  des  nodules  formes  d'un 
centre  calcaiue  a  bords  nets  laissant  deviner  une  forme  concentrique 
comme  les  corps  amylaces  des  centres.  Parfois  au  centre  existe  un 
trou  regulier.  Les  plus  gros  occupent  I'interieur  des  faisceaux  et 
sont  entourees  de  fibres  conjonctives  concentriques.  Les  plus  petits 
siegent  dans  le  perinevre  ou  dans  les  espaces  lymphaliques. 

V.  —  DEGENERESCENCE  PHYSIOLOGIQUE  DANS  LES  NERFS  SAINS 

Dans  les  nerfs  des  individus  les  plus  sains,  tous  les  tubes  nerveux 
ne  sont  pas  normaux  et  Ton  en  rencontre  quelques-uns  plus  ou  moins 
alteres.  Cette  degenerescence  physiologique  avail  ete  signalee  deja  par 
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Stannius,  Schiff,  Luschka,  Kuhnt.  Le  premier  travail  d'ensemble  est 
celui  de  Mayer  (1878-1881),  qui  I'etudia  chez  les  aniniaux  et  chez 
rhomme  (mcmbres  ampules  de  suite  apres  un  traumatisme).  Gom- 
bault  (1890)  avail  constate  des  lesions  avancees  sur  le  collateral  externe 
du  gros  orteil  de  vieillards  n'ayant  presenle  aucun  symptome  ner- 
veux.  Teutscher  (1890)  et  Hammer  (1895)  ont  plus  recemment  repris 
ces  recherches,  le  second  sur  des  animaux  normaux,  le  premier  en 
comparant  par  le  Marchi  les  nerfs  de  malades  morts  de  cachexies 
diverses  avec  ceux  preleves  sur  des  membres  ampules  apres  trauma- 
tisme. 

Ces  alterations  presentent  toute  la  gamme  des  lesions  parenchy- 
mateuses,  depuis  les  plus  legeres  jusqu'aux  gaines  vides. 

Par  la  methode  de  Marchi,  a  cote  des  fibres  normales  olives,  on  en 
distingue  de  peu  alterees,  colorees  en  brun  fonce,  et  d'autres  plus 
malades,  noires  ou  chargees  de  granulations  noires.  Parmi  les  brunes, 
les  unes  paraissent  avoir  conserve  une  structure  normale  (simple 
modification  chimique);  les  autres  affectent,  sur  les  coupes  longitu- 
dinales,  une  disposition  en  chapelet  dont  chaque  renflement  est 
separe  du  suivant  par  un  court  segment  granuleux. 

Parmi  les  fibres  noires,  les  unes  ne  presentent  que  de  gros  grains 
noirs  dans  le  protoplasma  entourant  le  noyau.  II  existe  presque  nor- 
malement  quelques  fines  granulations  noires  par  le  Marchi  dans  le 
protoplasma  perinucleaire  (Elzhollz),  mais  I'exageration  de  leur  nombre 
et  de  leur  volume  indique  ici  un  des  premiers  phenomenes  de  I'alte- 
rationde  la  fibre.  D'autres  montrent,  au  centre  d'une  myeline  incolore, 
souvent  amincie,  un  cylindraxe  se  colorant  en  7ioir,  en  voie  de 
transformation  graisseuse. 

Quelques-unes,  en  degenerescence  totale,  possedent  une  myeline 
fragmentee  en  boules  avec  fragmentation  du  cylindraxe,  et  les  colo- 
rations nucleaires  mettent  en  evidence  quelques  points  du  tube  remplis 
de  masses  protoplasmiques  avec  des  noyaux  proliferes. 

II  existe  enfin  un  certain  nombre  de  gaines  vides  sur  une  certaine 
longueur,  ailleurs  remplies  de  noyaux  proliferes  et  de  bandes  pro- 
toplasmiques donnant  naissance  a  des  fibres  jeunes  (Mayer, Teutscher). 

Ces  diverses  alterations,  tantot  ne  se  montrent  que  sur  une  eten- 
due  restreinte  des  tubes  nerveux  qui  demeurent  intacts  au-dessus  et 
au-dessous,  tantot  coexistent  k  differentes  hauteurs  sur  la  meme  fibre 
nerveuse.  II  ne  faut  done  pas  se  baser,  pour  cette  etude,  sur  les 
coupes  transversales  qui  peuvent  interesser  un  tube  en  un  point  sain, 
mais  preferer  les  coupes  longitudinales. 
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On  observe,  enfin,  dans  quelques  cas,  de  fines  granulations  noires 
entre  les  fibres  nerveuses  dans  les  lymphatiques,  produits  de  desorga- 
nisation  elimines  par  les  cellules  migratrices. 

Ces  diverses  alterations  ne  sont  pas  Ires  nombreuses  (moins 
d'une  fibre  malade  sur  trois  ou  quatre  coupes),  mais  ont  ete  observees 
en  dehors  de  toute  nevrite  cachectique  ou  toxique,  meme  chez  des 
individus  absolument  sains.  Dans  la  cachexie,  dans  I'inanition,  meme 
dans  la  diphterie,  on  ne  trouve  pas  toujours  une  quantite  exageree 
de  ces  elements  malades.  Le  sujet  chez  lequel  Teuslcher  en  constata 
le  plus  grand  nombre  etait  un  travailleur  surpris  par  un  accident  et 
ampute  rapidement;  aussi  attribue-t-il  cette  exageration  de  fibres 
malades  au  travail  fatigant  qu'accomplissait  cet  homme.  Mais  Singer 
n'a  pas  observe  de  fibres  degenerees  plus  nombreuses  apres  une 
longue  electrisation  experimenlale  chez  Tanimal. 

On  pent  rapprocher  de  ces  faits  les  constatations  de  Brassier, 
Gamrer,  Hammer,  Luce,«Nonne,  Teustcher,  Oppenheim  et  Siemerling, 
qui  ont  trouve  des  granulations  noires  dans  la  moelle  et  dans  les 
nerfs  peripheriques  chez  des  animaux  et  des  hommes  a  sysleme  ner- 
veux  sain. 

Ces  granulations  noires  existent  egalement  chez  Venfant  avant 
terme,  dans  la  portion  intramedullaire  des  racines  anterieures  et 
posterieures. 

Chez  le  nouieau-ne  a  terme,  elles  sont  plus  nombreuses  dans  les 
racines  anterieures.  A  partir  de  six  mois,  elles  predominent  au  con- 
traire  dans  les  racines  posterieures. 

G'est  toujours  la  seule  portion  intramedullaire  de  ces  racines  qui. 
est  interessee.  Accessoirement,  on  en  trouve  en  petit  nombre  dans  les^ 
racines  des  nerfs  moteurs  craniens  (Tiling),  dans  le  faisceau  cere- 
belleux  et  dans  les  cordons  posterieurs  (Zappert). 

Ces  grains  noirs  apparaissent  deja  avant  la  myeline,  ou  tout  au 
moins  avant  que  le  Weigert-Pal  permette  de  deceler  cette  gaine. 

Zappert  les  attribue  a  une  intoxication  par  troubles  dyspeptiques. 
Mais  comme  ils  se  voient  egalement  chez  les  jeunes  enfants  sains,- 
ainsi  que  chez  les  nouveau-nes  sains  morts  accidentellement  au  cours 
de  I'accouchement,  il  faut  admettre  avec  Cassirer,  Tiling,  Thiemich, 
Flatau,  qu'il  s'agit  non  pas  d'un  fait  pathologique,  mais  d'un  pheno- 
mena normal. 

11  existe  done  normalement  et  constamment  des  elements  en  voie- 
de  degenerescence  et  de  regeneration  dans  tout  le  systeme  nerveux, 
et  particulierement  dans  les  troncs  nerveux  peripheriques.  Ces  faits 
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pretent  a  supposer,  avec  Mayer  et  Hammer,  que  les  fibres  nerveuses 
n'ontpas  une  duree  indefinie.  Elles  s'usent.  se  detriiisent,  se  reparent 
constamment,  selon  un  processus  physiologique  cyclique  et  periodique 
qui  peut  affecter  la  meme  forme  histologique  que  la  regression  walle- 
rienne,  c'est-a-dire  :  retour  a  I'etat  proloplasmique,  proliferation 
nucleaire  et  neoformation  de  jeunes  segments  aux  depens  des  cellules 
ainsi  developpees.  Ces  alterations  sont  segmentaires ;  chaque  neuro- 
blaste  s'altere  et  evolue  pour  son  propre  compte,  comme  dans  la 
nevrite  peripherique.  Enfin,  Valteration  d'un  segment  ne  parait  pas 
entrainer  necessairement  ^alteration  immediate  du  bout  periph&rique, 
grace  peut-etre  a  la  persistance  sinon  du  cylindraxe,  au  moins  d'une 
masse  protoplasmique  nerveuse  indivise  qui,  jusqu'a  un  certain  point, 
est  susceptible  d'assurer  la  transmission  sur  une  faible  longueur. 

Ces  faits  sont  utiles  a  connaitre  pour  estimer  la  valeur  de  la  dege- 
nerescence  wallerienne  dans  I'etude  du  trajet  des  nerfs.  Apres 
section  d'un  filet  nerveux,  la  presence  de  quelques  fibres  alterees  dans 
un  tronc  voisin  ne  saurait,  a  moins  qu'elles  ne  soienttres  nombreuses, 
permettre  de  les  regarder  avec  certitude,  comme  provenant  du  tronc 
sectionne. 

II.  _  DEVELOPPEMENT 

II  est  difficile  de  suivre  d'une  fagon  ininterrompue  les  difPerentes 
phases  du  developpement  des  nerfs  peripheriques,  et  surtout  de 
surprendre  les  premiers  phenomenes  qui  president  a  leur  apparition. 
Aujourd'hui,  il  est  vrai,  les  recherches  faites  chez  les  invertebres  ont 
permis  de  combler  les  laeunes  les  plus  importantes  et  de  ramener  le 
developpement  de  ces  conducteurs  a  des  transformations  cellulaires 
analogues  a  celles  qui  regissent  le  developpement  des  autres  organes. 
Mais,  jusqu'a  ces  dernieres  annees,  les  opinions  emises  a  ce  sujet 
etaient,  en  general,  basees  sur  la  constatation  de  quelques  stades  prin- 
cipaux  seulement,  dont  la  signification  et  le  lien  avec  les  stades  prece- 
dents et  suivants  etaient  interpretes  sans  discussion  suivant  la  doc- 
trine du  jour,  en  negligeant  trop  completement  les  faits  qui  ne 
cadraient  pas  avec  cette  doctrine.  Le  bourgeonnement  du  prolonge- 
ment  de  Deiters,  par  exemple,  qui  n'a  jamais  ete  demontre  et  que 
nos  moyens  d'observations  ne  permettent  pas  de  demontrer,  apres 
avoir  ete  mis  en  doute,  fut  considere  comme  exact  lorsque  surgit  la 
doctrine  du  Neurone,  dont  il  constitua,  dans  la  suite,  sans  preuve 
nouvelle,  un  des  principaux  points  d'appui.  Par  contre,  la  migration 
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fles  cellules  nerveuses,  la  participation,  dans  la  formation  des  nerfs 
peripheriques,  de  cellules  epitheliales  tegumentaires  autres  que  celles 
de  la  region  dorsale,  quoique  confirmees  aujourd'hui  dans  un  certain 
nombre  de  memoires,  sont  considerees  a  priori  par  plusieurs  comme 
des  erreurs  d'interpretation  parce  qu'elles  sont  en  opposition  avec  le 
Neurone. 

Les  diverses  theories  avancees  pour  expliquer  la  formation  des 
nerfs  peuvent  etre  reunies  sous  les  trois  titres  principaux  suivants  : 
theorie  du  bourgeonnement  central;  theorie  de  Vetirement  cellulaire; 
theorie  de  la  migration  et  de  la  proliferation  cellulaires.  Nous  ne  par- 
lerons  ici  du  developpement  qu'au  point  de  vue  cytologique  necessaire 
pour  comprendre  certaines  reactions  pathologiques,  etnous  renvoyons 
pour  le  reste  aux  Traites  classiques  d'embryologie. 

I.  —    THEORIE  DU  BOURGEONNEMENT  CENTRAL 

En  1857,  Bidder  et  Kupffer  emirent  les  premiers  I'hypothese  que 
les  nerfs  peripheriques  se  developpent  par  bourgeonnement  d'une 
cellule  centrale,  dont  le  prolongement  s'allongerait  jusqu'a  la  peri- 
pheric pour  se  mettre  en  rapport  avec  les  organes  terminaux. 
Dans  la  suite,  les  recherches  de  Deiters  sur  la  cellule  nerveuse 
tendent  a  faire  regarder  le  prolongement  decrit  par  cet  auteur  comme 
le  point  de  depart  des  tubes  nerveux,  ou  tout  au  moins  de  leur  por- 
tion essentielle,  le  cylindraxe. 

His  decrit  les  premiers  rudiments  des  nerfs  sous  la  forme  d'une 
matiere  chromogene  privee  de  noyaux,  s'echappant  de  la  moelle  vers 
la  qualrieme  semaine,  et  qui  representerait  des  faisceaux  de  cylin- 
draxes  unis.  A  I'extremite  du  prolongement  de  Deiters,  Lenhossek, 
Ramon  y  Cajal  ont  observe  parfois  un  leger  renflement  qu'ils  consi- 
derent  comme  un  cone  d'accroissement .  Pour  Kolliker  et  Vignal  (1889), 
des  cellules  mesodermiques  nucleees  penetrent  dans  les  faisceaux 
homogenes  vers  le  70"  jour,  puis  proliferent,  s'insinuent  entre  les 
jeunes  cylindraxes,  s'appliquent  autour  de  chacun  d'eux  (108'  jour) 
et  les  entourent  en  gouttiere.  Ges  cellules  accessoires  donneraient 
naissance  a  la  myeline  et  a  la  gaine  de  Schwann. 

La  theorie  du  bourgeonnement,  soutenue  par  Rouget,  Golgi, 
Kolliker,  Marshall,  Sagemehl,  admise  par  la  grande  majorite  des  au- 
teurs,  a  ete  encore  recemment  defendue  par  Furbringer,  Harrisson, 
Giirwitsch.  Edifice  sur  un  ensemble  d'interpretations  qui  n'ont  jamais 
ete  verifiees,  elle  ne  doit  son  succes  qu'a  la  faveur  dont  jouissait  la 
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theorie  du  Neurone  et  a  I'usage  de  colorations  s'adressant  trop  spe- 
cialement  a  la  substance  differenciee  (voy.  p.  577).  On  ne  pouvait,  en 
effet,  demontrer  le  bourgeonnement  du  cylindraxe  sur  des  preparations 
histologiques.  II  n'est  pas  demontre  davantage  que  le  cylindraxe  a  la 
meme  origine  embryologique  que  le  prolongement  de  Deiters;  ce  fait 
parait  meme  controuve  aujourd'hui.  Quant  a  Tabsence  de  noyaux  dans 
les  jeunes  cylindraxes,  elle  est  elle-meme  contestable,  car  His  lui- 
meme  en  a  represente  dans  quelques-unes  de  ses  figures  (Bethe).  La 
plupartde  ces  recherches  ont  porte  sur  des  embryons  de  mammiferes 
trop  ages  pour  pouvoir  y  surprendre  les  premieres  dispositions  cellu- 
laires,  ou  bien  ont  ete  faites  avec  des  methodes  trop  pen  demonstra- 
tives ;  une  technique  plus  delicate,  appliquee  a  detres  jeunes  embryons, 
donne  des  resultats  tres  differents,  ainsi  que  nous  le  verrons  plus 
loin.  Des  objections  multiples  rendaient,  du  reste,  peu  vraisemblable 
(Voy.  Arguments  enibryologiques,  p.  489)  cette  theorie  du  bourgeon- 
nement, et  auraient  du,  sinon  y  faire  renoncer,  tout  au  moins  ne 
la  faire  admettre  qu'avec  de  serieuses  restrictions  et  apres  des 
preuves  plus  probantes  et  moins  discutables  que  celles  que  Ton  a 
fournies  jusqu'ici. 

II.  —  THEORIE    DE  l'eTIREMENT 

On  observe  chez  certains  animaux  inferieurs  des  elements  situes 
a  la  limite  de  Tectoderme  et  du  mesoderme,  qui  possedent  d'un  cote 
les  caracteres  nerveux  et  de  Tautre  les  caracteres  contractiles  (cellule 
neuromusculaire).  Ces  elements  s'etranglent  ailleurs  en  bouton  de 
de  chemise;  la  portion  demeuree  dans  I'ectoderme  devient  purement 
sensitive,  la  portion  profonde  purement  contractile ;  leur  anastomose 
protoplasmique  represente  un  nerf  rudimentaire. 

Hensen  (1864),  et  a  sa  suite  Kleinenberg,  Huxley,  Hertwig,  cher- 
cbant  a  expliquerpourquoi  les  tubes  nerveux  atteignent  toujoursleurs 
terminaisons  bien  determinees,  admettent  que  certains  elements  ecto 
et  mesodermiques  sont  les  produits  de  division  d'une  meme  cellule 
mere.  Les  cellules  fiUes  ainsi  forinees  demeureraient  unies  entre  elles 
par  des  ponts  protoplasmiques  et  se  differencieraient  dans  la  suite. 
Les  unes  se  transformeraient  en  cellules  sensorielles  peripheriques  et 
en  cellules  nerveuses  centrales;  les  autres,  s'enfongant  dans  la  profon- 
deur  du  mesoderme,  perdraient  leurs  caracteres  epitheliaux  pour 
devenir  des  fibres  musculaires.  Les  filaments  protoplasmiques  qui 
unissaient  ces  elements  s'allongeraient,  les  uns  s'atrophieraient  et 
disparaitraient,  les  autres  se  differencieraienf^en  fibrilles  et  devien- 
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draient  des  tubes  nerveux.  Pour  ces  auteurs,  les  elements  situes  aux 
deux  extremites  du  Neurone,  nes  par  division  incomplete  d'une  cellule 
epitheliale  primitive,  n'auraient  jamais  ete  independants. 

Glaus,  Chun,  Furbringer,  tout  en  regardant  le  nerf  comme  le  pro- 
duit  de  retirement  d'un  pont  protoplasmique,  pensent  que  cette  anas- 
tomose cellulaire,  quoique  precoce,  est  secondaire  et  non  pas  due  a 
une  division  incomplete. 

III.  —  THEORIE  DE  LA  MIGRATION  ET  DE  LA  CIIAINE  CELLULAIRE 

Serres,  Baer,  Schwann,  Robin  admettaient  le  developpement  in 
situ  des  nerfs  peripheriques,  mais  aux  depens  de  cellules  mesoder- 
miques,  conception  pen  conforme  avec  les  donnees  que  nous  pos- 
sedons  d'autre  part  sur  le  systeme  nerveux. 

Hoffmann,  Henneguy,  Beard,  Piatt,  Sedwick  ont  detruit  cette 
objection  et  complete  la  conception  de  la  chaine  cellulaire  en  demon- 
trant  la  migration  des  neuroblastes  hors  des  centres  nerveux  dans  le 
mesoderme,  migration  qui  s'effeclue  des  les  premiers  jours  du  deve- 
loppement embryonnaire. 

Le  developpement  des  nerfs  aux  depens  des  chaines  de  neuroblastes 
emigres,  absolument  oppose  a  la  theorie  du  Neurone,  a  ete  confirme 
par  les  travaux  plus  recents  de  Balfour,  Beard,  Dohrn,  Hertwig, 
Froriep,  Chiarugi,  Apathy,  Bethe,  Sala,  Paladino,  Kupffer,  Raffaele, 
Capobianco  et  Fraguito,  Joris,  Braus,  Schultze,  etc.  Observe  d'abord 
chez  les  invertebres  il  a  ete  verifie  ulterieurement  chez  les  vertebres. 

Tant  dans  le  tube  neural  qu'au  niveau  de  la  ligne  laterale,  il  ya  lieu 
de  distinguer  trois  ordres  d'elements  neuro-epitheliaux  (Dohrn,  Beard, 
Apathy).  Ces  trois  ordres  de  cellules,  primitivement  identiques  et  deri- 
vant  toutes  de  I'epithelium  dorsal  invagine,  se  differencient  dans  la  suite 
et  se  specialisent  en  secretant :  les  unes  de  la  substance  chromatique 
nerveuse  (cellules  ganglionnaires),  d'autres  des  fibrilles  nevrogliques, 
d  autres,  enfm,  des  fibrilles  conductrices  (cellules  nervo-formatives). 
Ces  dernieres  seules  donneront  naissance  a  des  tubes  nerveux.  Celte 
communaute  d'origine  explique  la  grande  analogic  que  nous  avons 
constatee  entre  le  neuroblaste  et  la  cellule  ganglionnaire;  cette  diffe- 
renciation  relativement  tardive  permet  de  comprendre  comment  cer- 
tains elements,  chez  les  animaux  inferieurs  et  dans  les  terminaisons 
nerveuses,  peuvent  affecter  des  caracteres  les  rapprochant  a  la  fois 
des  cellules  ganglionnaires  et  des  cellules  nervo-formatives. 

La  plus  grande  partie  des  cellules  neuro-epitheliales  de  la  ligne 
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laterale  emigrent  dans  le  mesoderme  et  constituent  les  neuroblastes 
peripheriques  ou  cellules  nervo-formatives  qui  s'organisent  en  chaines 
ininterrompues,  puis  secreteront  in  situ  leurs  fibrilles  axiales,  leur 
myeline  segmentaire  et  leur  gaine  de  Schwann  (voy.  fig.  241,  242  et  243). 

Le  premier  rudiment  des  racines  anterieures  se  montre  chez  les 
selaciens  sous  forme  d'un  cordon  protoplasmique  unissant  le  tube 
neural  au  segment  musculaire  avant  toute  apparition  de  substance 
blanche  medullaire.  Bientot  il  s'allonge  et  s'individualise  en  cellules 
distinctes  nucleees  dont  le  protoplasma,  dans  la  suite,  se  differencie 
en  fibrilles  (Dohrn,  Wijhe,  Hertwig). 

Les  racines  posterieures  apparaissent  un  peu  apres  les  anterieures 
auxdepens  de  cellules  emigrant  vers  la  moelle  hors  du  ganglion  spinal 
deja  forme. 

Chez  le  chien,  les  rangees  de  cellules  constituant  les  racines  ante- 
rieures et  les  gros  troncs  nerveux  s'observent  des  la  fin  du  2''  jour 
(Bethe),  alors  qu'aucun  faisceau  de  cylindraxes  n'a  encore  quitte  la 
moelle.  Lorsque  les  premiers  faisceaux  de  cylindraxes  peuvent  etre 
aper^us  sortant  de  I'axe  medullaire  (3"  jour)  on  en  rencontre  ega- 
lement  et  meme  en  plus  grand  nombie  a  la  peripheric,  ce  qui  indique 
leur  apparition  simultanee  snr  toute  la  longueur  du  nerf.  Pour  cette 
constatation  la  methode  de  Golgi  est  insuffisante  car  elle  ne  met  pas 
en  evidence  les  premiers  stades  evolutifs.  C'est  au  bleu  de  methylene 
(Bethe)  oua  lafuchsine  acide  et  Hemalun  (Raffaele)  qu'il  est  preferable 
de  s'adresser. 

De  la  fin  du  2'  au  5'  jour,  ces  neuroblastes  deviennent  fusiformes 
et  poussent  des  prolongemenls  tant  centraux  que  peripheriques.  Au 
niveau  des  racines,  leurs  prolongements  centripeles  peuvent  fusionner 
avec  les  prolongements  centrifuges  des  cellules  nerveuses  demeurees 
dans  I'axe  medullaire  (futures  cellules  ganglionnaires).  Ce  point 
d'union  represente  le  futur  prolongement  de  Deiters. 

Ces  neuroblastes  peripheriques  se  multiplient  uniquement  par 
karyokinese.  Celle-ci  est  surtout  marquee  a  partir  du  5"^  jour. 

Les  memes  observations  ont  ete  faites  sur  les  nerfs  peripheriques^ 
lorsque  ceux-ci  ont  ete  etudies  a  une  epoque  assez  precoce.  KuplTer  a 
note  la  formation  des  tubes  nerveux  aux  depens  de  cellules  seriees 
devenant  fusiformes.  Chez  la  larve  de  salamandre  (Raffaelle)  de  2  a 
3  jours,  les  nerfs  peripheriques  sont  representes  par  des  cellules  fusi- 
formes possedant  chacune  un  noyau  et  presentant  une  colorabilite 
speciale  qui  permet  de  les  differencier  de  celles  du  mesoderme.  Les 
noyaux  sont  toujours  places  dans  I'epaisseur  du  protoplasma.  Ces 
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cellules,  unies  par  leurs  extremites  effilees,  constituent  des  bandes 
moniliformes  continues  qui,  parfois,  se  divisent  en  Y  (voy.  fig.  237). 
La  multiplication  des  jeunes  fibres  nerveuses  s'effectue,  soit  par  divi- 
sion longitudinals  totale  d'une  cellule,  soit  par  bifurcation  d'un  ele- 
ment a  une  de  ses  extremites  seulement;  dans  ce  cas,  le  noyau  se 
place  au  niveau  de  cette  bifurcation  et  prend  une  forme  triangulaire 
en  se  prolongeant  legerement  dans  chacune  des  branches. 

Vallongement  de  ces  chaines  cellulaires  est  du  a  la  division  trans- 
versale,  d'abord  du  noyau,  puis  de  toute  sa  cellule,  donnantainsi  nais- 
sance  a  deux  cellules  filles  qui  demeurent  unies  par  un  prolongement 
protoplasmique.  Enfin,  les  anastomoses  peuvent  se  realiser  entre 
diverses  bandes  au  moyen  de  prolongements  protoplasmiques  partant 
perpendiculairement  ou  obliquement  des  cellules  a  la  hauteur  du 
noyau. 


B 

Pig.  237.  —  Multiplication  par  karyokinese  des  neuroblastes  segmentaires.  A,  diaster  le  long  j'nn 
nerf  de  tetard ;  B,  bifurcation  d'un  filament  nerveux  avec  niitosc  chez  le  tetard  (Raffaele,  Anat. 
Anzeiger,  XVIII,  4900).  —  Grossissement  de  700  diametres. 

Des  le  3*  ou  le  4*  jour,  ces  elements  tendent  a  se  disposer  en 
faisceaux,  a  prendre  I'aspect  de  cellules  fusiformes  et  a  presenter 
une  structure  fibrillaire  par  differenciation  du  protoplasma  en  sub- 
stance conductrice  (neuro-fibrilles)  (voy.  fig.  240  et  242).  Chez  le 
chien,  ces  fibrilles  sont  nettement  differencies  vers  le  9'  jour.  Elles 
siegent  dans  I'interieur  du  protoplasma,  mais  les  limites  de  celui-ci 
etant  parfois  difficiles  a  delimiter  par  les  colorants  habituels,  on 
con^oit  que  certains  auteurs  aient  pu  les  regarder  comme  juxtacellu- 
laires  (Bethe).  A  la  hauteur  du  noyau,  elles  occupent  surtout  la  moitie 
du  corps  cellulaire  regardant  le  centre  du  faisceau.  A  ce  niveau  part 
de  la  cellule,  dans  quelques  cas,  un  prolongement  protoplasmique 
charge  de  fibrilles  qui  se  rend  a  une  fibre  contractile  voisine  et 
represente  le  premier  stade  de  I'innervalion  musculaire  (Raffaelle). 

Pour  Joris,  revolution  s'effectuerait  en  deux  temps  :  les  neuro- 
blastes primitifs  emigres  donneraientnaissance  aux  fibrilles,  puis  leur 
protoplasma  deviendrait  pen  distinct  et  il  ne  resterait  que  le  noyau 
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accole  aux  fibrilles  qui  se  disposent  en  faisceaux.  Du  7*  au  10*'  jour, 
autour  du  noyau  persistant  se  "conglomererait  a  nouveau  du  proto- 
plasma  a  limites  nettes,  qui  enroberait  les  faisceaux  fibrillaires  formes 
dans  le  premier  stade  et  constituerait  la  cellule  embryonnaire  defini- 
tive. Cette  conception  se  rapproche  de  celle  de  Fraguito  qui  fait  in- 
tervenir  des  neuroblastes  pi'imaires  et  des  neuroblastes  secondaircs 
dans  le  developpement  de  la  cellule  ganglionnaire. 


Fig.  238.  —  Segment  interaniiulaire  d'un  honime  adulte.  Coloration  niyelinique  et  protoplasmique 
La  myeline  noire  est  entaillee  par  des  incisures  obliques  qui,  dans  ce  nerf,  sont  plus  accuseeSi 
que  nornialement.  II  en  est  de  meme  de  la  couche  protoplasmique  superficielle,  qui  est  ici  un 
peu  epaissie.  Au  centre  du  tube,  la  coloration  met  en  evidence  non  pas  le  faisceau  des  fibrilles 
axiales,  mais  I'axoplasma  qui  s'arrete  a  I'extremite  du  segment  et  tend  a  fusionner  avec  le  pro- 
toplasma  intramyelinique,  d'ou  I'aspect  legerement  moniliforme  ct  les  bords  un  peu  estompes  du 
cylindraxe.  Le  noyau  segmentaire  se  voit  sur  le  bord  inferieur  de  la  figure  dans  I'epaisseur  du 
protoplasma  (G.  Durante).  (Grossissenient,  540  diametres.) 


Fig.  239.  —  Tube  nerveux  jeime  a  myeline  grise,  moniliforme,  encore  imparfaitemcnt  developpee. 
Sciatique  d'un  enfant  de  douze  jours.  Coloration  a  I'acide  osmique.  —  Meme  grossissement  que 
les  figures  238  et  240  (G.  Durante). 


Fig.  240.  —  Tube  nerveux  embryonnaire  form*  par  une  bande  de  protoplasma  fibrillairc  semee  de 
noyaux  autour  desquels  le  protoplasma  tend  a  se  condenser.  Sciatique  de  foetus  liumain 
de  23  centimetres.  Coloration  a  la  safranine.  —  Meme  grossissement  que  les  figures  238  et 
239  (G.  Durante). 

II  n'existe  pas,  dans  cette  premiere  periode,  d'envahissement  des 
faisceaux  par  les  cellules  mesodermiques;  celles-ci  ne  penetrent  que 
plus  tard  avec  les  vaisseaux  et  n'ont  aucun  role  dans  la  constitution 
des  tubes  nerveux.  Ceci  prete  a  penser  que  les  cellules  de  Vignalj  qui 
ne  penetrent  les  faisceaux  que  vers  le  70'  jour,  sont  effectivement 
des  elements  mesodermiques,  mais  destines  a  edifier  la  charpente 
conjonctive  et  le  reseau  vasculaire  qui  separent  les  tubes  nerveux. 

A  une  periode  plus  tardive  du  developpement,  Paladino,  chez  le 
Trygon,  a  retrouve  encore  les  cylindraxes  avec  des  renflements  fusi- 
formes  nuclees  repondant  absolument  a  leur  origins  fusocellulaire. 


474  HISTOLOGIE  PATHOLOGIQUE  DKS  NERFS 

II  est  probable  que  tous  les  neuroblastes  peripheriques  ne  se  diffe- 
rencient  pas  simultanement  en  tubes  nerveux. 

Chiarugi,  dans  roculo-moleur  de  Tembryon  de  cobaye  de  4  a 
5  inois,  a  releve  des  cellules  dont  les  fins  prolongements  protoplas- 
miques  se  confondaient  avec  des  fibrilles.  Ges  cellules  etaient  d'autant 
plus  nombreuses  que  Ton  observait  un  stade  plus  precoce.  Jamais  il 
ne  put  constater  la  penetration  de  cellules  conjonctives. 

Kupffer,  Freund,  Schaffer,  Tanzi  ont  note,  dans  les  racines  ante- 
rieures,  des  cellules  nerveuses  plus  petites  que  celles  des  ganglions 
spinaux  et  orientees  parallelement  a  I'axe  du  tronc  nerveux.  Leur  pre- 
sence s'explique  aisement  par  la  migration  des  neuroblastes  et  I'ori- 
gine  pluricellulaire  des  fibres  nerveuses.  Mais  on  pent  se  demander 
si  ces  elements  ont  la  valeur  de  cellules  ganglionnaires  ectopiques, 
de  petits  centres  peripheriques,  ou  s'ils  representent  des  cellules 
nervo-formatives  persistant  a  I'etat  non  differencie  et  susceptibles,  a 
un  moment  donne,  de  reparer  une  perte  de  substance.  On  pourrait 
alors  rapprocher  ces  cellules  de  celles  que  Beard  a  notees  dans  les 
troncs  nerveux  peripheriques  en  voie  de  developpement. 

Ainsi,  contrairement  a  la  theorie  de  His,  le  premier  rudiment  des 
nerfs  peripheriques  et  des  racines  est  represente,  non  pas  par  des 
faisceaux  de  cylindraxes  nus  et  homogenes,  mais  d'abord  par  des 
cellules  nerveuses  nucleees  dont  ultcrieurement  le  protoplasma  se  diffe- 
rencie partiellement  en  fibrilles  conductrices  et  qui  fusionnent  secon- 
dairement  en  bandes  protoplasmiques.  Celles-ci,  assimilables,  a  un 
plasmode  nerveux  polynucleaire,  effectueront  plus  tard  une  nouvelle 
division  segmentaire  lorsqu'apparaitra  la  myeline. 

Origine  des  cellules  nervo-formatrices.  —  Contrairement  a  I'opi- 
nion  ancienne,  les  cellules  ectodermiques  incluses  dans  la  gouttiere 
meduUaire  ne  paraissent  pas  les  seules  susceptibles  de  donner  nais- 
sance  a  des  elements  nerveux. 

Les  racines  anterieures  et  les  nerfs  peripheriques  moteurs  derivent 
de  neuroblastes  emigres  de  I'axe  neural  dans  les  premiers  jours  du 
developpement,  comine  nous  I'avons  vu  plus  haut. 

Les  ganglions  spinaux,  pour  Balfour,  Babl,  Hensen,  Sagemehl, 
Harrisson,  Kastschenko,  naitraient  de  bandelettes  cellulaires  (cretes 
neurales)  apparaissant  immediatement  apres  la  fermeture  de  la  gout- 
tiere meduUaire,  aux  deux  coles  de  la  suture  qui  unit  celle-ci  au 
feuillet  corne  sus-jacent.  Pour  His  et  Beard,  ils  procederaient  de  la 
couche  profonde  des  cellules  de  I'epiderme  voisin.  L'origine  exlra- 
neurale  et  epidermique  de  ces  centres  sensitifs,  niee  par  la  plupart 
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des  auteurs,  est  cependant  a  rapprocher  de  I'origine  de  certains  nerfs 
serisitifs  peripheriques. 

Gotte,  Semper,  Wijhe,  Hoffmann,  Beard  ont  constate  queVepiderme 
intervient  dans  la  formation  de  certains  nerfs  chez  les  amphibiens  et 
les  selaciens.  L'extremite  posterieure  du  nerf  lateral  en  voie  de  deve- 
loppement  est  completement  fusionnee  avec  I'epiderme  de  la  ligne 
laterale.  En  se  portant  du  cote  de  I'extremile  cephalique,  ce  nerf  devient 
I  de  plus  en  plus  profondement  situe,  mais  reste  uni  a  la  face  profonde 
!  de  I'epiderme  par  des  filets  nerveux  delicats.  La  meme  disposition 
se  retrouve  dans  les  branches  de  divers  nerfs  craniens. 
I      Des  fails  identiques  ont  ete  observes  chez  les  vertebres  superieurs 
!  par  Beard,  Froriep,  Kastschenko.  Les  ebauches  des  ganglions  du 
facial,  du  glosso-pharyngien,  du  vague  sont  longtemps  fusionnees  sur 
i  une  large  etendue  avec  I'epithelium  epaissi  et  invagine  en  fossette  de 
I'extremite  dorsale  des  fentes  branchiales  correspondantes.  Froriep 
ladmet  que  ces  cellules  epidermiques  interviennent  dans  la  formation 
du  nerf.  Pour  Beard,  toutes  les  fibres  nerveuses  sensibles  du  systeme 
\nerveux  perHpherique  seraient  des  differenciations  dc  Vepiderm.e  et  ne 
jprocederaient  nullement  du  systeme  nerveux  central. 

Ces  constatations,  ainsi  que  le  fait  remarquer  0.  Hertwig,  mon- 
jtrant  a  un  stade  de  developpement  une  union  entre  certains  troncs 
[nerveux  et  I'epiderme,  parlent  en  faveur  de  I'hypothese  soutenue  par 
0.  et  R.  Hertwig,  d'apres  laquelle  tons  les  nerfs  sensitifs  des  vertebres 
iproviendraient  d'un  plexus  nerveux  soils-epithelial  semblable  a  celui 
iqui  existe  sous  I'epiderme  d'une  foule  d'invertebres  (v.  p.  457).  Chez 
fl'amphioxus  et  les  cyclostomes,  les  voies  motrices  et  sensitives  sont 
jseparees  dans  toute  leur  etendue.  Les  premieres,  se  rendant  aux 
[muscles,  se  developpent  aux  depens  de  la  portion  centrale  de  la 
imoelle  (racines  anterieures);  les  secondes,  se  rendant  a  la  peau,  se 
jmettent  en  rapport  avec  la  portion  correspondante  de  I'axe  neural 
[(racines  posterieures).  Gela  explique  la  disposition  relative  des  racines 
Ijspinales  motrices  et  sensitives.  Si,  chez  les  autres  vertebres,  les 
jnerfs  moteurs  et  sensitifs  s'unissent  pour  former  des  troncs  mixtes, 
jce  serait  un  phenomene  secondaire  necessite  par  le  changement  de 
jposition  de  la  moelle  vis-a-vis  des  muscles  et  de  la  peau  (  Hertwig). 

Parmi  les  nerfs  craniens,  les  V%  Vi%  V1I«  VHP,  et  paires, 
avec  leurs  ganglions,  se  developpent,  comme  les  ganglions  spinaux  et 
es  racines  posterieures,  aux  depens  d'une  crete  neurale  voisine  de  la 
5uture  du  tube  cerebral,  et  non  pas  aux  depens  de  ce  tube  cere- 
3ral.  Les  TIP,  IV%  VP  et  XIP  paires,  Paccessoire  de  Willis  se  deve- 
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loppent  aux  depens  du  tube  cerebral  comme  les  racines  anterieures. 
Les  et  IP  paires  sont,  non  pas  des  troncs  nerveux,  mais  des  parties 
du  cerveau  transformees  (Hertwig). 

Les  terminaisons  nerveuses  peuvent  naitre  de  sources  multiples. 

Les  elements  nerveux  caracteristiques  de  la  plaque  motrice  repre- 
sentent,  selon  Beard,  Apathy,  une  cellule  ganglionnaire  emigree  hors 
du  tube  neural  avec  les  cellules  nervo-formatives.  En  fait,  les  modifi- 
cations lentes  et  pen  prononcees  de  cet  organe  a  la  suite  de  la  section 
de  son  tronc  nerveux,  semblent  indiquer  chez  lui  une  independance 
fonctionnelle  plus  parfaite  que  celle  des  segments  interannulaires,  et 
le  rapprocher  des  cellules  centrales.  Toutefois,  en  cas  de  degeneres- 
cence,  il  pent  se  regenerer  aux  depens  de  neuroblastes  nes  des  der- 
niers  segments  interannulaires  qui  effectueront  une  differenciation 
speciale  adaptee  a  leurs  nouvelles  fonctions  (voy.  p.  481). 

Les  terminaisons  sensitives  tireraient  leur  origine  soit  de  cellules 
ganglionnaires  emigrees  (Beard),  soit  d'elements  epitheliaux  de  reve- 
tement  qui  se  seraient  differencies,  les  uns  sur  place,  les  autres  apres 
avoir  emigre  dans  la  profondeur. 

L'evolution  du  sysleme  nerveux  peripherique  est,  d'une  fagon 
generate,  remarquable  par  sa  precocite.  Tiedmann  et  BischofT  ont  vu 
les  cordons  nerveux  sur  des  embryons  humains  de  8  semaines,  et, 
au  4'  ou  5'  mois,  les  nerfs  sont  relativement  plus  volumineux  que  chez 
I'adulte  (Debierre). 

IV.  —  ACHEVEMENT  DES  NERFS 

Formation  du  cylindraxe  et  des  fibrilles.  —  Le  tube  nerveux  est 
d'abord  constitue  par  une  bande  de  cellules  protoplasmiques.  Les 
fibrilles  se  developpent  a  I'interieur  du  protoplasma  cellulaire,  deja 
entre  le  4'  et  le  9*  jour  (Bethe)  sous  forme  de  granulations,  de  ba- 
tonnets  qui  fusionnent  en  fibrilles  continues.  Ulterieurement,  les 
fibrilles  nees  dans  chaque  cellule  se  mettent,  aux  deux  poles  de  I'ele- 
ment,  en  contact  avec  celles  differenciees  dans  les  cellules  voisines 
et  constituent  ainsi  un  conducteur  continu  (voy.  fig.  242  et  243). 

Formation  de  la  myeline  et  de  la  gaine  de  Schwann.  —  Le  deve- 
loppement  de  ces  enveloppes  est  tardif.  Dans  la  plupart  des  tubes 
nerveux,  il  ne  s'effectue  qu'apres  la  naissance. 

Les  partisans  du  bourgeonnement  les  considererent  d'abord  comme 
des  produits  de  secretion  de  cellules  mesodermiques  venues  entourer 
le  cylindraxe  nu,  et  comparaient  le  segment  interannulaire  a  une 
longue  cellule  adipeuse  embrochee  par  le  conducteur  nerveux. 
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Puis,  on  dut  reconnaitre  la  dependance  intime  existant  entre  ce 
cylindraxe  et  la  myeline,  et  regarder  celle-ci  comme  skretee  par  le 
cylindraxe.  Des  lors,  la  cellule  mesodermique  accessoire  se  trouvait 
reduile  a  la  gaine  de  Schwann,  au  noyau  sous-jacent  et  au  proto- 
plasma  qui  I'environne  (Kolster,  Giirwitsch). 

Nous  Savons  actuellement,  grace  aux  recherches  sur  la  regenera- 
tion, que  la  myeline  et  la  gaine  de  Schwann  sont,  au  meme  litre  que  le 
cylindraxe,  des  produits  de  difTeronciation  de  la  cellule  segmentaire. 

La  myeline  est  un  produit  de  secretion  ou  de  differen cation  in- 


FiG.  241.  —  Fusionnement  de  deux  neuroblastes  (Galeotti  ct  Levi,  Ziegler's  Beitr.,  XVII,  1895), 
Deux  neuroblastes  deja  intimement  unis  I'un  a  Tautre  et  chez  lesquels  la  cuticule  superficielli> 
(gaine  de  Schwann)  a  deja  commence  a  apparaitre. 


Fig.  242.  —  Apparition  de  la  substance  conductrice  sous  forme  de  granulations,  de  batonnets  qui 
confluent  en  fibrilles,  lesquelles  formeront  le  faisceau  cyiindraxile  (Gai.eotti  et  Levi,  Zeigler's 
Beitr.,  XVII,  1895). 


1  />.Jf 

Fig.  243.  —  Tube  nerveux  prcsquc  conipl^temont  acheve  avec  cylindraxe  et  elranglement 
j  •    de  Ranvier  (Galeotti  et  Levi,  Zeigler's  Beitr.,  XVII,  1895). 

iterne  qui  ne  s'accumule  pas  en  goutte  compacte,  mais  imbibe  les 
'mailles  du  protoplasma  cellulaire. 

Un  nerf  amyehnique  n'est  pas  identique  au  cylindraxe  d'un  nerf 

iiyelinise;  ses  reactions  colorantes  sont  differentes.  II  represente  un 
lement  imparfaitement  developpe  ou  les  fibrilles  sont  plongees  dans 
n  plasma  plus  abondant  qui  contient,  sinon  de  la  myeline  en  faible 
quantite  (Fiirst,  Boveri),  du  moins  une  substance  susceptible  de  se 
|transformer  en  myeline  (substance  niyelogene),  substance  qui  n'existe 
plus  dans  I'axoplasma  du  nerf  myelinise. 

Lorsqu'un  nerf  amyelinique  se  transforme  en  nerf  myelinique,  il 
ne  se  recouvre  pas  simplement  d'une  enveloppe  de  myeline.  Le  pro- 
toplasma preexistant  dans  le  nerf  amyelinique  se  separe  en  deux 
substances  differentes  :  la  myeline  et  Taxoplasn  a  (Neumann).  La 
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portion  axiale  semble  se  condenser  et  exprimer  en  quelque  sorte  a  sa 
surface  sa  substance  myelogene  qui  se  differencie  aussitot  par  suite 
d'un  dedoublement  chimique.  Myeline  et  cylindraxe  sont  done  intime- 
ment  lies  dans  leur  existence.  Ce  processus  perniet  de  comprendre 
pourquoi  le  cylindraxe  du  nerf  a  myeline  ne  reagit  pas  aux  colorants 
histologiques  de  la  meme  fagon  que  la  fibre  de  Kemak  qui  contient  un 
protoplasma  myelogene,  autrement  que  le  prolongement  de  Deiters 
et  que  les  terminaisons  nerveuses,  au  moins  en  ce  qui  concerne  le 
plasma  separant  les  fibrilles  conductrices. 

La  formation  de  la  substance  myelinique  s'effectuerait  done  en 
deux  temps  :  d'abord  secretion  d'une  substance  myelogene  qui  im- 
pregne  egalement  toute  I'epaisseur  de  la  cellule ;  ulterieurement,  cette 
substance  quitte  la  portion  centrale  de  la  cellule,  se  cantonne  dans  la 
couche  externe  du  protoplasma,  se  dedouble  pour  donner  naissance  a 
une  graisse  phosphatee  (myeline  proprement  dite). 

La  myeline  apparait  d'abord  pres  du  noyau,  comme  un  mince  reve- 
tement  continu  a  la  surface  meme  du  cylindraxe  (qui  parait  ainsi  la 
secreter),  puis  augmente  progressivement  d'epaisseur  (Giirwitsch, 
Kolster,  Neumann).  L'acide  osmique,  I'orcanette,  le  Weigert-Pal  qui 
servent  habituellement  a  la  deceler,  ne  donnent  de  resultats  que  lors- 
qu'elle  est  completement  differenciee.  L'examen  des  fibres  a  la 
lumiere  polarisee,  la  constatation  du  double  contour  permettent  de 
reconnaitre  sa  presence  alors  qu'elle  impregne  encore  I'axoplasma  et 
n'est  pas  encore  suffisamment  differenciee  pour  etre  mise  en  evidence 
par  les  autres  methodes  (Ambronn  et  Held). 

La  gaine  de  Schwann  n'apparait  qu'apres  la  myeline.  Kupffer, 
Beard,  Dohrn,  Gegenbauer,  Apathy,  Bethe,  etc.,  la  regardcnt  comme 
la  membrane  limitante  de  la  cellule  segmentaire.  G'est  un  produit  de 
secretion  cellulaire  externe,  analogue,  sinon  identique,  au  sarcolemme 
de  la  fibre  musculaire  striee.  Cette  question  a  ete  compliquee  par  une 
serie  de  travaux  dans  lesquels  il  semble  que  Ton  ait  confondu  avec  la 
membrane  de  Schwann  proprement  dite  (membrane  cellulaire),  les 
travees  les  plus  internes  de  I'endonevre  qui  naissent  aux  depens  des 
cellules  conjonctives  et  sont  immediatement  appliquees  a  la  surface 
de  la  fibre. 

A  cote  des  theories  precedentes,  nous  devons  citer  celle  de  Pala- 
dino,  soutenue  plus  recemment  par  Capobianco  et  Fraguito,  d'apres 
laquelle  chaque  segment  interannulaire  serait  forme,  nonpas  par  une, 
mais  par  deux  cellules  nerveuses  peripheriques.  L'une,  par  sa  trans- 
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formation  in  toto,  constituerait  le  cylindraxe;  I'autre  donnerait  nais- 
sance  a  la  myeline.  lis  sebasent  sur  les  renflements  constates  parfois 
le  long  du  cylindraxe  qui  donnent  a  celui-ci  Taspect  d'une  succession 
de  fuseaux  allonges  et  sur  les  noyaux  intracylindraxiles  notes  par 
quelques  auteurs  au  niveau  de  ces  renflements. 

Pour  Witkowski,  Rohde  (1895)  la  gaine  de  Schwann  et  les  travees 
myeliniques  seraient  I'equivalent  du  reseau  nevroglique  pericellulaire 
dans  les  centres  nerveux. 

Dans  le  squelette  myelinique,  Paladino  a  decrit  des  corpuscules 
protoplasmiques  nuclees.  Ces  elements  myelogenes,  qui  entourent  la 
cellule  cylindraxile,  seraient  les  analogues  des  cellules  nevrogliques 
des  centres. 

On  pent  en  rapprocher  les  corpuscules  nerveux,  cellules  en  crois- 
sant nucleees  qu'Adamkiewicz  a  decrites  entre  la  myeline  et  la  gaine 
de  Schwann.  Ces  cellules,  qui  n'exislent  que  chez  I'adulte  et  que  Ton 
a  rapprochees  des  mastzellen,  ne  representent  peut-etre  que  des  cel- 
lules de  remplacement  nees  par  proliferation  du  noyau  segmentaire. 

Enfin,  vu  sa  teneur  en  chromatine,  certains  auteurs  ont  assimile  le 
cylindraxe  a  un  noyau  et  considere  le  segment  interannulaire  comme 
une  cellule  a  deux  noyaux,  dont  Tun  se  porterait  a  la  peripheric,  tan- 
dis  que  Tautre,  perdant  ses  limites  nettes,  diffuserait  dans  la  portion 
axiale.  Dans  quelques  cas,  cette  substance  nucleaire  diffuse  se  conglo- 
mererait,  formerait  des  amas  grenus  et  donnerait  ainsi  naissance  a 

i|des  noyaux  intracylindraxiles  (linger,  Hamilton,  Meyer  et  Boyer). 
Nerfs  a  la  naissance. —  La  myelinisation  et  I'achevement  des 
fibres  s'effectue  du  centre  a  la  peripheric.  Ge  phenomene  a  ete  avance 
a  I'appui  du  bourgeonnement.  Les  recherches  de  Flechsig,  Bernhei- 
mer,  Ambronn  et  Held,  Kolster,  Westphal  montrent  que  V apparition 
de  la  myeline  est  sous  la  dependance  du  fonctionuement  du  tube  ner- 
veux. Si  Ton  ouvre  artificiellement  une  paupiere  a  un  chat  nouveau-ne, 
en  laissant  I'autre  fermee,  on  constate,  lorsqu'on  sacrifie  ulterieure- 
ment  I'animal,  que  le  nerf  optique  est  plus  fortement  myelinise  du 
cote  qui  a  vu  le  plus  tot  la  lumiere.  L'inanition  ou  la  nutrition  insuffi- 
sante  retardent  egalement  ou  empechent  la  myelinisation  (Joukoff). 
En  cas  de  naissance  avant  terme,  la  vie  extra-uterine  hate  la  forma- 
tion de  la  myeline. 

Chez  le  foetus  de  quatre  mois  le  sciatique  est  forme  de  fibres  fines 
nucleees  mais  sans  myeline.  Celle-ci  apparaitdans  ce  nerf  comme  dans 
le  faisceau  pyramidal  entre  le  quatrieme  et  le  cinquieme  mois  en 
meme  temps  que  les  mouvements  actifs. 
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Dans  les  centres,  les  voies  sensitives  se  myelinisent  avant  les  mo- 
trices  (Flechsig)  qui  sont  amyeliniques  a  la  naissance.  Le  contraire 
s'observe  pour  les  nerfs  craniens  et  les  racines  rachidiennes.  Les 
racines  anterieures  possedent  une  myeline  avant  les  racines  poste- 
rieures.  Chez  I'enfant  nouveau-ne,  les  111%  IV%  VI%  VIP,  VHP  paires 
et  la  racine  motrice  de  la  V'  paire  sont  myelinisees;  les  IX%  X%  XIP 
paires,  I'accessoire  et  la  racine  sensitive  de  la  V*^  paire  ne  le  sont 
pas  encore,  la  IP  Test  incompletement  ( Ambronn  et  Held,  Westphal). 
Ces  paires  amyeliniques  a  la  naissance  se  myelinisent  de  la  troisieme 
a  la  dixieme  semaine 


Fig. 244. —  Sciatique  d'un  fcetus  de  cinq  mois. 
Coloration  a  riiematoxyline  montrant  les 
noyaux  interstitiels  et  le  diametre  reduit 
des  tubes  iierveux  a  cet  age  (comparer 
avec  la  fig.  245,  an  nieme  grossisseinent). 
(G.  Durante.)  (Gross.,  270  diametres). 


Fig.  2i5.  —  Faisceau  du  sciatique  chez  un  enfant 
nouveau-ne.  Coloration  au  v.  Gieson  montrant 
le  tissu  conjonclif  (peri  et  endonevre).  (G.  Du- 
rante.) 


Chez  le  nouveau-ne,  les  nerfs  moteurs  sont  formes  par  des  fibres 
d'un  diametre  moyen  assez  egal,  de  4  a  6  [ji,  tandis  que  les  sensitifs 
possedent  des  elements  ayant  la  plus  grande  variele  de  calibre  et 
oscillant  entre  1  et  12  [jl. 

Mais  la  myeline,  la  ou  elle  existe,  est  plus  mince,  plus  irreguliere 
que  chez  I'adulte,  et  souvent  interrompue  sur  de  grandes  distances. 
Ses  reactions  chimiques  different  un  peu  de  ce  qu'elles  seront  plus 
tard  :  I'acide  osmique  la  colore  en  gris  (voy.  fig.  239),  le  carmin  en 
rouge,  la  nigrosine  en  bleu;  parte  Pal  et  le  Weigert,  la  decoloration 
est  tres  rapide  et  tres  intense.  II  s'agit  la  d'une  substance  encore 
imparfaitement  differenciee.  Du  reste,  les  fibres  nerveuses  presentent 
des  noyaux  volumineux,  plus  nombreux  que  chez  I'adulte,  etentoures 
d'une  couche  considerable  de  protoplasma.  Les  etranglements  regu- 
liers  et  les  incissures  paraissent  faire  defaut  (Weigert).  L'endo  et  le 
perinevre  sont  egalement  plus  riches  en  noyaux  que  chez  I'adulte. 

Chez  Venfant  de  2  a  3  ans,  les  gaines  acquierent  les  memes 
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caracteres  que  chez  I'adulte  ;  les  fibres  motrices,  apres  etre  demeu- 
rees  presque  stationnaires  dans  la  premiere  annee,  augmentent 
dans  la  suite  sensiblement  de  diametre  et  arrivent  a  16  ou  20  [jl. 
Parmi  les  fibres  sensitives,  les  plus  grosses  doublent  bientot  de 
diametre  (24  [k)  ;  les  plus  greles  deviennent  moins  nombreuses  (pro- 
bablement  parce  qu'elles  passent  a  I'etat  de  fibres  larges).  Dans  la 
deuxieme  paire  seulement,  les  fibres  conservent  de  faibles  dimen- 
sions peu  superieures  a  celles  du  nouveau-ne  (Westphal). 

La  maturation  de  la  myeline  est  plus  precoce  dans  les  nerfs  cere- 
braux  (dixieme  semaine)  que  dans  les  nerfs  spinaux  (deuxieme  a  troi- 
sieme  annee).  Dans  les  nerfs  spinaux  mixtes,  on  n'observe  pas  les 
differences  qui  existent  entre  les  nerfs  craniens  moteurs  et  sen- 
sitifs. 

Accroissement  des  nerfs.  —  Pour  Ranvier,  la  fibre  s'allonge  par 
accroissement  simultane  de  tons  ses  elements  constitutifs.  On  ne 
congoit  pas,  si  le  cylindraxe  etait  vraiment  continu,  qu'il  puisse 
i  s'allonger  ailleurs  que  dans  son  extremite  et  que  ses  divers  seg- 
ments puissant  s'etirer  individuellement.  Vignal  admettait  pour  Pen- 
veloppe  myelinique  I'adjonction  des  segments  intercalaires,  mais 
I'objection  precedente  persistait  pour  le  cylindraxe. 

La  conception  catenaire  permet  d'expliquer  simplement  cet  allon- 
gement.  Ghaque  segment,  en  tant  que  cellule,  s'accroit  individuelle- 
ment dans  toutes  ses  parties.  Cette  cellule  pent  ensuite  se  diviser 
transversalement  en  deux  cellules  filles  qui  s'accroissent  a  leur  tour. 
Sur  de  jeunes  fibres,  Demoor  a  signale,  au  niveau  des  etranglements, 
des  noyaux  avec  protoplasma,  qui  representent  les  germes  de  seg- 
ments intercalaires  destines  a  se  developper  ulterieurement  et  a  con- 
courir  a  Pallongement  du  tube  nerveux. 


V.  —  TERMINAISONS  MUSCULAIRES 

Les  plaques  motrices  constituent,  a  la  surface  de  la  fibre  striee, 
june  petite  saillie  ovale,  ronde  ou  polygonale  bien  distincte  de  la  sub- 
stance contractile  adjacente.  Elles  sont  constituees  par  un  amas  proto- 
plasmique  granuleux  (substance  fondamentale)  seme  de  noyaux  et 
renfermant  une  substance  nerveuse  differenciee  sous  forme  d'arbori- 
Isations  nerveuses.  Celles-ci  representent  les  ramifications  terminates 
du  cylindraxe  correspondant  qui  penelre  dans  la  plaque  motrice  apres 
avoir  perdu  sa  myeline  et  sa  gaine  de  Schwann.  Les  noyaux  peuvent 
etre  distingues  en  trois  especes  :  les  uns  superficiels,  aplatis  {noyaux 
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vaginaux  de  Ranvier),  d'autres  profonds,  gris,  pales,  a  nucleoles 
volumineux  {noyaux  fondamentaux),  les  derniers,  enfin,  plus  petits, 
irreguliers,  peu  colores,  siegeant  entre  les  mailles  des  arborisations 
cylindraxiles  {noyaux  de  F arborisation).  L'arborisation  nerveuse  pro- 
prdment  dite  serait,  d'apres  Kiihne,  Ranvier,  Tschiriew,  formee  de 
deux  substances  :  I'une  centrale,  tres  refringente,  representant  des 
fibrilles  differenciees,  I'autre  peripherique,  moins  refringente,  qui,  pour 
Kiihne,  serait  le  neuroplasma  dans  lequel  sont  enrobees  les  fibrilles. 


Fig.  246.  — Developpement  des  plaques  motrices.  Neuroblastes  arrivant  au  contact  d'une  fibre  mus- 
culaire  (Galeotti  et  Levi,  Ziegler's  Beilr.,  XVH,  1895). 

Rapport  des  fibres  striees,  des  neuroblastes  terminaux  et  des  chaines  de  neuroblastes  au 
debut  de  la  formation  de  la  plaque  terininale.  Deux  neuroblastes  se  sont  deja  attaches  aux 
noyaux  superficiels  de  deux  fibres  musculaires. 

L'etude  de  leur  developpement  a  ete  faite  par  Krause,  Calberla, 
Kiihne,  Rremer,  Trinchese,  Lawdowsky,  Mays,  Mitrophanow,  Gessler, 
Graber  et,  plus  recemment,  par  Galeotti  et  Lewi  dans  un  memoire 
tres  complet  s'appuyant  a  la  fois  sur  les  travaux  anterieurs  et  sur 
leurs  recherches  personnelles  (queue  du  lezard). 

L'innervation  des  fibres  musculaires  ne  s'opere  qu'apres  leur  de- 
veloppement complet,  a  part  le  sarcolemme  qui  fait  encore  defaut. 

Entre  les  fibres  musculaires  apparaissent  les  chaines  de  neuro- 
blastes (fibre  nerveuse  embryonnaire)  qui  se  terminent  par  un  pin- 
ceau  de  cellules  fusiformes  dont  les  unes  se  multiplient  et  les  autres 
viennent  s'appuyer  sur  la  fibre  musculaire  encore  depourvue  de  sar- 
colemme. Sous  I'inftuence  directe  de  ce  rapprochement  des  neuro- 
blastes, le  noyau  musculaire  marginal  le  plus  voisin  se  multiplie 
rapidement  et  forme  a  la  surface  du  muscle  un  petit  amas  nucleaire 
auquel  vient  adherer  fortement  la  cellule  terminale  de  la  chaine  des 
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neuroblasles.  Ce  neuroblaste  terminal  n'est  pas  plus  volumineux  que 
celui  qui  le  precede  dans  la  chaine  cellulaire,  mais  son  noyau  plus 
clair,  son  protoplasma  plus  finement  grenu,  presque  homogene,  per- 
mettent  de  le  distinguer  des  noyaux  musculaires  plus  fonces,  et  de 
I'assimiler  a  la  masse  claire  de  Cal- 
berta  ou  a  la  cellule  terminale  deMays. 
Beard,  Sfameni  tendent  a  les  identifier 
avec  des  cellules  ganglionnaires  emi- 
grees;  elles  en  possedent,  en  effet,  les 
principaux  caracleres  et  particuliere- 
ment  les  granulations  chromatiques. 

Souvent,  au  milieu  des  noyaux 
musculaires  qui  s'ecartent  pour  les 
recevoir,  on  pent  observer  deux  neu- 
roblastes  produits  par  la  division  du  neuroblaste  terminal  primitif. 

A  ce  moment  apparait  la  substance  differenciee.  Dans  la  chaine  des 
neuroblastes  elle  se  montre  sous  forme  de  granulations  qui  fusionnent 
en  batonnels,  puis  en  fibrilles,  lesquelles  se  reuniront  pour  former  le 
cylindraxe  (fig.  242).  Dans  les  neuroblastes  adherents,  elle  se  dispose 
dans  la  zone  corticate  des  cellules,  qui  emettent  sur  leur  face  pro- 
fonde  des  prolongements  flbrillogenes  (fig.  247).  Ceux-ci  penetrent  entre 
les  noyaux  musculaires  dans  la  fibre  striee  et  constituent  un  reseau. 


Fig.  247.  —  Developpement  de  la  sub- 
stance differenciee  (brun  fonce)  dans 
le  neuroblaste  terminal  (Galeotti  et 
Levi,  Ziegler's  Beitr.,  XVII,  1895). 
Neuroblaste  terminal  commengant  a 
pousser  des  prolongements  et  dans  le- 
qiiel  apparait  la  substance  conductrice. 


Fig.  248.  —  Developpement  du  reseau  de  substance  differenciee  (brun  fonce)  aux  depens  du  proto- 
plasma ramifie  des  neuroblastes  terminaux  (Galeotti  et  Levi,  Ziegler's  Beitr.,  XVII,  1895). 

Deux  cellules  unies  a  un  tube  nerveux  dans  une  terminaison  motrice  plus  avancee  dans  son 
developpement.  Elles  presentent  des  bourgeons  nombreux  anastomoses  et  charges  de  substance 
differenciee.  La  decentralisation  des  noyaux  a  deja  commence. 

Dans  la  suite,  la  cellule  nerveuse  se  differenciant  de  plus  en  plus, 
son  protoplasma,  envahi  par  la  substance  conductrice^  disparait  peu 
a  peu  presque  completement  (fig.  248),  tandis  que  son  noyau  se 
decentralise  et  se  porte  a  la  peripheric  du  faisceau  fibrillaire,  en  ne 
conservant  parfois  avec  celui-ci  qu'un  point  de  contact  tres  restreint, 
en  se  pediculisant  meme  a  sa  surface  (Kiihne).  Ces  noyaux,  assimi- 
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lables  aux  noyaux  de  Varhorisation  de  Ranvier  et  de  Kolliker, 
deviennent  plus  petits  et  moins  nets  a  mesure  qu'ils  se  decentralisent. 

Pendant  ce  temps,  les  noyaux  musculaires,  d'abord  fusiformes, 
s'arrondissent  et  deviennent  plus  clairs  {noyaux  fondamentaux).  Le 
sarcoplasma  granuleux  qui  les  entoure  augmenle  et  constitue  la  sub- 
stance fondamentale  (So/?ie  des  AUemands)  de  la  plaque  terminale  sous 
forme  d'une  tache  jaune  clair  (voy.  fig.  249  et  250). 

Le  sarcolemme  vient  s'inserer  sur  les  bords  de  la  plaque  terminale 
et  s'y  arrete.  La  gaine  de  Schwann  s'arrete  au  dernier  etranglement 
de  Ranvier.  La  plaque  terminale,  privee  de  gaine  de  Schwann  et  de 
sarcolemme,  ne  possede  qu'un  delicat  revetement  conjonctif  emanant 


Fig.  249  et  250.  —  (Galeotti  et  Levi,  Ziegler's  Beitr.,  XVII,  1895.)  Plaques  motrices  presqua 
completement  terminees  avec  leurs  noyaux  musculaires  et  leurs  noyaux  nerveux  decentra- 
lises. 


de  la  gaine  de  Henle,  dont  les  noyaux  constituent  les  noyaux  vagi- 
naux  de  Ranvier.  Geux-ci,  completement  independants  de  la  plaque 
motrice,  n'apparaissent  que  lorsque  celle-ci  a  termine  son  evolution. 

VI.  —  SYMPATHIQUE 

Les  ganglions  du  sympathique  proviennent  d'une  proliferation  de 
I'extremite  ventrale  des  ganglions  spinaux.  Les  renflements  ainsi  pro- 
duits  sont  d'abord  isoles  (embryon  humain  de  20  millimetres,  Kiesel- 
bach),  puis  emettent  des  excroissances  qui  se  reunissent  et  forment 
les  plexus  (Balfour,  Beard,  Onodi,  Hertwig).  Leurs  elements  moteurs 
auraient  pour  origine  des  cellules  migrant  tardivement  de  la  face 
ventrale  de  la  moelle  le  long  des  racines  anterieures  (Harrisson). 

Pour  Joris,  les  neuroblastes  sympathiques  auraient  les  uns  une 
origine  medullaire,  les  autres  une  origine  peripherique. 

Les  fibres  du  sympathique  naissent  par  transformation  des  cellules 
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et  non  par  bourgeonnement.  Chez  le  foetus  de  8  centimetres  la  chaine 
thoracique  est  uniquement  formee  de  cellules  a  noyaux  spheriques  et 
a  protoplasma  peu  abondant  qui  augniente  dans  la  suite.  Plus  tard, 
la  masse  protoplasmique  s'allonge  et  le  noyau  quitte  son  centre  pour 
occuper  un  de  ses  poles.  Les  fibres  de  Remak  ne  sont  qu'un  complexus 
cellulaire  dont  le  protoplasma  forme  la  fibre  proprement  dlte  et  dont 
les  noyaux,  d'abord  spheriques,  deviennent  allonges  (Taft).  On  com- 
prend  ainsi  la  signification  des  nombreuses  cellules  nerveuses  obser- 
vees  sur  tout  son  parcours  a  la  naissance,  par  Onodi,  His,  Rom- 
berg, etc.,  et  qui  disparaissent  dans  la  suite. 

La  myelination  du  sympathique  n'apparait  qu'apres  la  naissance 
et  ne  s'acheve  que  vers  trenle  ans  (Graupner).  Dohrn  admet  que  les 
cellules  capsulaires  jouent  egalement  un  role  dans  la  formation  des 
fibres,  comme  les  cellules  de  Schwann. 

Les  ganglions  sympatliiques  de  Vcnfance  sont  caracterises  par  le 
peu  d'abondance  du  tissu  conjonctif,  la  minceur  des  parois  vascu- 
laires,  I'active  multiplication  des  cellules  nerveuses  dont  les  prolon- 
gemenls  sont  facilement  visibles  et  qui  ne  renferment  pas  de  pig- 
ment. 

Dans  I'age  adulte,  les  prolongements  deviennent  plus  delicats  a 
colorer.  Le  pigment  apparait  et  augmente  avec  I'age. 

Dans  la  vieillesse  il  y  a  preponderance  du  tissu  conjonctif,  epais- 
sissement  des  parois  vasculaires  et  atrophic  des  cellules  nerveuses 
plus  ou  moins  fortcment  pigmentees  (Graupner,  Laignel-Lavastine). 

En  resume,  le  developpement  de  la  fibre  nerveuse  pent  etre  divise 
en  Irois  phases  successives  : 

1°  Migration  des  neuroblastes  individualises  qui  se  multiplient, 
deviennent  fusiformes  et  differencient  des  fibrilles  a  I'interieur  de 
leur  protoplasma  (stade  embryonnaire)] 

2°  Fusionnement  de  ces  cellules  fusiformes  en  bandes  de  proto- 
plasma indivis  renfermant  les  fibrilles.  Ghaque  bande,  par  division 
longitudinale,  est  susceptible  de  donner  naissance  a  plusieurs  tubes 
(stade  plasmodial)] 

3°  Apparition  de  la  myeline  et  des  etranglements,  individualisation 
de  ces  bandes  en  cellules  segmentaires  adultes  (stade  segmentaire). 

Les  fibres  de  Remak  sont  des  elements  demeures  au  second  stade. 
La  cellule  segmentaire  adulte  ne  represente  pas  une  cellule  embryon- 
naire  ayant  evolue  isolement,  mais  est  le  resultat  d'une  individualisa- 
tion cellulaire  secondaire  succedant  a  un  elat  plasmodial  indivis.  Gette 
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phase  plasmodiale,  intercalee  entre  la  phase  cellulaire  embryonnaire 
et  la  phase  cellulaire  adulte,  est  conforme  a  ce  que  Ton  observe  au 
cours  clu  developpement  d'autres  tissus  et  Concorde  egalement  avec  ce 
que  nous  montre  la  regeneration. 

111.  _  CONSIDERATIONS  GENERALES  SUR  LA  STRUCTURE 
DU  SYSTEMS  NERVEUX  PERIPHERIQUE 

NEURONE.  —  CHAPELET  CELLULAIRE.  —  NEURULE 

Presqiie  toiite  Tanatomie  palhologique  nerveiise  avecu  jusqirici  sur  I'hy- 
pothese  du  Neurone,  qui  voyait  dans  le  cylindrax.j  !e  prolongement  d'uiie 
cellule  cenlrale.  Les  recherches  modernes  renversent  cette  hypoliiese  et 
montrent  I'iniportance  du  protoplasma  segmental  re.  Ces  questions,  bien 
que  theoriques,  ne  sauraient  etre  passees  ici  sous  silence,  car,  enmodifiant 
la  signification  du  segment  interannulaire,  ellessont  d'une  importance  capi- 
tate pour  I'interpretation  des  lesions  histologiques. 

Le  rapport  de  chaque  tube  nerveux  avec  une  cellule  ganglionnaire, 
indique  par  Kobin  et  par  Wagner,  en  1846,  puis  par  Remak,  en  1854,  avait 
ete  confirme,  en  1865,  par  la  description  de  Ueiters  du  prolongement  qui  a 
conserve  son  nom.  Cette  description,  en  montrant  une  continuite  orga- 
nique  entre  la  cellule  et  le  cylindraxe,  tendait  a  conlirmer  I'opinion  que 
celui-ci  est  une  portion  du  corps  cellulaire  diflerenciee  en  vue  de  la  con- 
duction, un  prolongement  immense  pousse  par  la  cellule  centrale  vers  la 
peripheric;  ses  enveloppes  (myeiine,  gaine  de  Schwann)  representaient  un 
element  accessoire  surajoute  (variete  de  cellule  conjonctive  pour  Ranvier, 
cellule  a  myeiine),  venu  envelopper  et  isoler  le  cylindraxe  continu.  Aussi  la 
discussion  porte-t-elle  d'abord  essentiellemcnt  sur  I'independance  ou  la  soli- 
darite  anatomique  des  cellules  centrales  et  des  ramifications  peripheriques. 

1°  Theorie  RETicuLAiRE  ANCiENNE  (Gucrlacli,  1871).  —  Lcs  prolongcments 
des  cellules  ganglionnaires  s'anastomoseraient  et  formeraient  un  reseau 
protoplasmique  continu  dans  les  centres.  Le  cylindraxe  des  tubes  nerveux 
se  tei'minerait  par  des  ramifications  qui  s'anastomoseraient  egalement  soit 
avec  les  ramifications  cylindraxiles  d'autres  elements,  soit,  dans  les  centres, 
avec  les  prolongements  protoplasmiques  des  cellules  ganglionnaires.  Le 
systeme  nerveux  constituerait  ainsi  un  reseau  complexe  (protoplasmique  et 
cylindraxile)  ininterrompu.  Les  elements  seraient  en  rapport  de  continuite 
les  uns  avec  les  autres  pour  permettre  le  passage  de  I'influx  nerveux.  Cette 
conception  parut  coniirmee  par  Hertwig  et  par  Eimer,  qui  decrivirent 
en  1878  cbez  les  meduses  des  reseaux  nerveux  fermes  (voy.  p.  457  et  475). 

2°  Tfu^orie  du  Neurone.  —  Golgi  en  1875  et  1880  met  en  evidence  par  une 
technique  nouvelle  (impregnation  metallique),  la  terminaison  libre  des  pro- 
longements des  cellules  ganglionnaires;  Ramon  y  Cajal  en  1891,  celles  des 
ramifications  cylindraxiles.  Ces  constatations  semblent  detruire  le  reseau 
continu  de  Guerlach  et  font  conclure  a  I'individualite  des  elements  nerveux, 
elements  finis  qui  n'auraient  entre  eux  que  des  rapports  de  contiguite. 

Waldeyer  emet  en  1891  Thypothese  que  le  systeme  nerveux  estconstitue 
par  une  infinite  dhmites  anatomiquement  el  embryologiquement  indepen- 
dantes  les  unes  des  autres.  11  propose  le  terme  de  Neurone  pour  designer 
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ces  iinites  cellulaires  formees  chacune  d'une  cellule  ganglionnaire  avec 
ses  prolongements  proloplasmiques,  son  prolongement  de  Deiters,  le  cylin- 
draxe  qui  lui  fait  suite  et  les  ramifications  cylindraxiles.  Le  Neurone  est 
done  la  cellule  nerveuse  et  rensemble  de  ses  prolongements  donl  le  cylin- 
draxe  du  nerf  peripherique,  mcmbre  exuberant  du  corps  cellulaire,  serait 
partie  integrante.  Cet  ensemble  constitue  un  element  nerveux,  une  unite 
cytologique  developp^e  aux  depens  d'un  unique  neuroblaste  infiniment  rami- 
fie.  Le  Neurone  de  Waldeyer  est,  par  definition,  inseparable  de  I'equation  : 
cellule  centrale  et  cyllndraxe  peripherique—une  meme  cellule  {voy.  fig.  251). 

La  simplicite  de  celte  conception  la  met  bientot  en  faveur  malgre  ses 
invraisemblances;  le  terme  concis  et  faisant  image  invente  par  Waldeyer 
ne  contribua  pas  pen  a  sa  prompte  vulgarisation.  Gette  vue  purement  theo- 
rique  cadraii,  du  reste,  avec  un  certain  nombre  de  donnees  assez  gene- 
ralement  admises  quoique  non  demontrees.  C'etait  :  en  embryologie,  le 
developpement  du  cylindraxe  par  bourgeonnement  des  cellules  centrales 
soutenu  par  His;  en  liistologie,  Tapparence  continue  du  cylindraxe  au  niveau 
des  segments  interannulaires  et  les  terminaisons  libres  des  ramifications 
tant  cellulaires  que  cylindraxiles  etudiees  par  les  impregnations  metal- 
liques;  en  pathologic,  enfin,  la  loi  de  Waller,  le  role  trophique  de  la  cellule 
centrale  vis-a-vis  des  tubes  nerveux  et  la  regeneration  par  bourgeonnement 
continu  det'endue  par  Ranvier. 

II  imporle,  toutefois,  de  remarquer  que,  bien  que  les  colorations  s'adres- 
sant  trop  exclusivement  a  la  substance  difterenciee  puissent  en  imposei', 
le  bourgeonnement  embryonnaire  et  celui  du  bout  central  dans  la  regenera- 
tion n'ont  jamais  ete  et  ne  sauraient  etre  demontres  dans  des  preparations 
histologiques.  Quant  a  la  loi  de  Waller,  elle  prouvait  une  certaine  depen- 
dance  fonctionnelle  entre  la  cellule  centrale  et  le  tube  nerveux,  mais 
n'impliquait  nullement  que  ces  elements  lissent  partie  d'une  seule  et  meme 
unite  cellulaire. 

Contrairenient  a  ce  que  Ton  se  plait  a  repeter,  les  bases  essentielles 
du  Neurone  etaient  non  pas  des  faits,  mais  riNTERPRETATiON  proposee  pour 
expliqucr  les  faits  observes.  Ces  interpretations  tres  discutables  etaient 
toujours  discutees.  La  demonstration  indeniable  de  leur  exactitude  aurait 
cependant  preceder  normalement  toute  conception  du  Neurone  qui  deve- 
nait  inadmissible  pai'  I'infirmation  d'une  seule  d'entre  elles,  ou  tout  au 
moins  engager  a  n'accepter  qu'avec  de  nombreuses  et  prudentes  restric- 
tions cette  vue  de  I'esprilqui  creait,  dans  le  systeme  nerveux,  un  organisme 
sans  analogue  dans  le  reste  de  I'economie.  11  n'en  tut  rien;  une  Ibis  la  doc- 
trine du  Neurone  admise,  ces  interpretations  se  trouverent  passer  ipso /acio 
[    pour  des  verites  demontrees.  On  s'appuya  sur  elles  dans  ]a  suite  pour 
confirmer  le  Neurone  lorsqu'il  etait  attaque,  sans  paraitre  se  douter  que 
i    Von  apportait,  en  somme,  des  hypotheses  comme  preuve  d'une  theorie  et  vice 
versa.  Si  quelque  m^moire  presentait  des  laits  inconciliables  avec  le  Neu- 
i    rone,  on  ne  manquait  pas  de  conclure  a  une  erreur  de  technique,  d'obser- 
vation  ou  d'interp relation. 

Nombreuses,  cependant,  etaient  les  observations  que  la  theorie  ne  i)ar- 
venait  pas  a  expliquer  d'une  faQon  satisfaisante  (existence  des  nerfs  chez 
I    les  monstres  prives  du  systeme  nerveux  central,  nevrites  pei ipheriques, 
!    irregularite  et  inconstance  de  la  loi  de  Waller,  atrophic  retrograde,  propa- 
I    gallon  des  degenerescences,  nevromes  myeliniques,  etc.,  etc.).  Malgre  les 
Iravaux  concluants  sur  la  regeneration  discontinue,  qui  auraient  du  entrai- 
ner  sa  chute,  le  Neurone  etait  passe  a  I'etat  de  dogme  qui  ne  se  discute 
plus.  11  fait  loi,  aujourd'hui  encore,  pour  un  grand  nombre  de  neurologistes. 
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3°  Conception  de  la  chaine  cellulaire  et  du  lobui.e  nerveux  primitik 
(Neurule).  --  La  conception  calenaire  du  lube  nerveux  se  trouve  deja  for- 
mulee  dans  quelques  ouvrages  anciens  portant  soit  sur  le  developpemenl 
(Balfour,  1881,  Wijhe,  1882,  Dohrn,  1891,  Beard,  1892),  soit  sur  la  structure 
normale  du  tube  nerveux  (Engelmann,  1880,  Gedoelst,  1887),  soit  sur  la 
non-disparition  et  la  regeneration  in  situ  du  bout  peripherique  apres  sec- 
tion (Einsiedel,  1864,  Neumann,  1868,  Eichhorst, 
1874-,  Schwann,  1876,  Tizzoni,  1878,  etc.,  etc.). 
Mais  ces  memoires,  contraires  a  la  theorie  du 
Neurone,  n'etaient  pas  pris  en  consideration. 

Dans  le  cours  de  ces  dix  dernieres  annees, 
la  structure  catenaire  du  tube  nerveux,  confir- 
mee par  les  recherches  embryologiques,  a  ete 
demontree  de  la  fagon  la  plus  peremi)toire  par 
les  Iravaux,  anjourd'hui  li^es  nombreux,  qui, 
depuis  Biingner  (1891),  iiowel  et  Huber  (1892), 
Galeotti  elLevi  (1895),  nous  ont  permis  de  suivre 
toutes  les  phases  de  la  regeneration  discontinue 
aux  depens  des  cellules  nees  du  noyau  et  du 
protoplasma  segmentaires. 

Contrairement  a  la  theorie  du  Neurone,  le 
cylindraxe  ne  saurait  plus  etre  consid^re  comma 
le  prolongement  d'une  cellule  centrale;  le  tube 
nerveux  represente  une  chaine  de  cellules  spe- 
cials (neuroblastes  segmentaires)  s'etant  secon- 
dairement  mise  en  rapport  avec  une  cellule 
centrale,  et  dont  chaque  element  (segment  inter- 
annulaire)  a  differencie  an  sein  de  son  protoplas- 
ma  une  substance  grasse  (myeline  segmentaire) 
etun  faisceau  fibrillaire  (cylindraxe  segmentaire) 
(voy.  lig.  251  et252).  Le  cylindraxe  a  une  origine 
et  une  structure  segmentaii-es  comme  la  mye- 
line. La  cellule  centrale,  le  tube  nerveux  corres- 
pondant  et  les  ramifications  terminales  consti- 
tuent non  pas  une  entile  cellulaire  mais  un 
chapelet  cellulaire.  L'element  nerveux  ne  nous 
apparailplus  comme  une  formation  monstrueuse 
sans  analogue  dans  reconomie,  mais  comme  un 
complexus  cellulaire  rentrant  dans  le  plan 
general  des  autres  tissus. 

Cette  analogic  du  sysLeme  nerveux  avec  les 
autres  organes  pent  encore  etreporlee  plusloin. 
Suivant  les  constatations  de  Dogiel,  Heller, 
Kaplan,  Bethe,  Nissl,  etc.,  etc.,  les  librilles  ren- 
fermees  dans  un  cylindraxe  se  meltraient  en 
rapport  avec  les  librilles  contenues  non  pas  dans 
une  seule,  mais  dans  plusieurs  cellules  ganglionnaires  voisines  et  avec  le 
reseau  pericellulaire;  reciproquement,  le  reseau  d'une  cellule  ganglionnaire 
serait  en  relation  avec  les  fibrilles  de  plusieurs  cylindraxes  (voy.  fig.  253). 
Nous  nous  trouvons  des  lors  en  presence  d'un  groupement,  non  seulement 
de  neuroblastes  pour  former  un  tube  nerveux,  mais  encore  de  cellules  cen- 
trales en  connexions  fibrillaires  avec  un  ou  plusieurs  tubes  nerveux.  Ce 
groupement  fonciionnel  d'elements  centraux  et  peripheriques  devient  en  tons 


Fig.  251.—  A,  Schema  du  Neit- 
rone  avec  le  cylindraxe,  pro- 
longement cellulaire  qui  va  se 
raniifier  a  la  peripheric.  En 
m,  une  des  cellules  adven- 
lices  qui  conslitue  les  enve- 
loppes  d'un  segment  inter- 
annulaire. 

B,  Scliema  de  la  structure 
catenaire  du  tube  nerveux 
forme  d'un  chapelet  de  neu- 
roblastes segmentaires  dis- 
poses bout  a  bout  {Neurule). 
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points  ideiitique  a  uii  lobule  glandulaire.  Nous  y  Irouvons,  en  effet :  1°  d'line 
part,  la  ou  les  cellules  ganglionnaires  centrales  chargees,  non  pas  de  creer, 
mais  de  recevoir,  peut-etre  de  modifier  ou  d'accumuler,  puis  d'expedier  la 
vibration  nerveuse;  elles  sont  assimilables  aux  acini  glandulaires ; 2'' d'aulre 
part,  les  neuroblastes  segmenlaires  charges  de  traasmettre  de  proche  en 
proche  cetle  vibration  a  destination,  assimilables  aux  canaux  excreteurs. 
C'est  pour  designer  cet  ensemble  physiologique  polycellulaire,  veritable 
lobule  nerveux  primilif  que,  par  assimilation  aux  glandules,  nous  avons 
propose  le  nom  de  Neurule. 

Dans  tout  lobule  glandulaire,  les  cellules  constituantes  ont  une  vie 
propre.  Elles  font  montre  d'une  independance  individuelle  tres  nette  a 
I'^gard  des  phenomenes  generaux,  particulierement  des  infections  et  des 
intoxications  (orchite  ourlienne,  epididymite  blennorragique) ;  leur 
dependance  apparait,  au  contraire,  lorsque  le  fonctionnement  est  interesse, 
et  tout  trouble  fonctionnel  local  entraine  une  alteration  secondaire  du 
reste  du  lobule  (lesion  de  Tacinus  apres  obstruction  du  canal  excreteur 
et  vice  versa).  II  en  est  de  meme  dans  le  Neurule  dont  les  elemenis  con- 
stitutifs  (cellules  ganglionnaires  et  neuroblastes  segmenlaires),  alors  qu'ils 
presentent  une  dependance  reciproque  tres  intime  des  que  \e  fonctionne- 
ment  se  trouve  interesse  (degenerescences  secondaires),  manifestent,  au 
contraire,  une  independance  individuelle,  depuis  longtemps  signalee,  au  cours 
des  accidents  generaux  (nevriles  toxiques  ou  infectieuses,  lesions  cellu- 
laires  dans  les  infections,  les  intoxications,  etc.,  etc.). 

Un  grand  nombre  d'auteurs  defendant  encore  la  Iheorie  classique,  nous 
croyons  necessaire,  avant  d'enlamer  I'elude  des  nerfs  pathologiques,  de 
resumer  les  elements  de  la  discussion  en  monlrant  le  pen  de  solidile,  I'in- 
vraisemblance  meme  de  la  conception  du  Neurone  el  en  indiquant  dans 
leurs  grandes  lignes  les  fails  qui,  dans  les  domaines  embryologique,  his- 
tologique  et  palliologique,  viennent  confirmer  la  conception  de  la  cellule 
nerveuse  segmenlaire. 

A.  ARGUMENTS  EMBRYOLOGiQUEs.  —  Bidder  ct  KupfTep,  Uouget,  His,  Golgi 
avaient  soutenu  le  developpement  des  nerfs  periplieriques  par  bourgeon- 
nement  hors  de  Taxe  medullaire  des  cylindraxes  homogenes  et  prives  de 
noyaux.  Ulterieurement,  ces  cylindraxes  seraient  enveloppes  par  des  cellules 
mesodermiques  qui  formeraient  leur  gaine  de  myeline  (Kolliker,  Vignal). 

Cette  interpretation  donnee  a  certaines  figures  observees  fut  misede  tons 
temps  en  doute  par  certains  auteurs.  Elle  est  actuellement  controuvee  par 
les  recherches  de  Hoffmann,  Balfour,  Wijhe,  Henneguy,  Beard,  Piatt,  Dohrn, 
Apathy,  Bethe,  RafTaele,  Joris,  Schultze,  etc.,  qui  concordent  dans  leurs 
lignes  essentielles.  Le  nerf  se  developpe  aux  depens  de  neuroblastes  qui, 
provenant  des  cretes  neurales  ou  d'autres  portions  de  Tectoderme,  emigrent 
dans  le  mesoderme,  s'unissent  en  chaine  continue  et  se  differencient  indivi- 
duellementy  chacun  donnant  naissance  dans  son  protoplasmaa  dela  myeline 
et  a  un  faisceau  de  fibrilles  segmenlaires  quise  sonde  a  celui  du  neuroblaste 
voisin  pour  former  un  conducteur  continu  (voy.  Developpement,  p.  470). 

Braus  a  recemment  prouve  indireclement  ce  developpement  autogene 
des  nerfs  en  enlevant  a  des  tetards  les  pelils  moignons  des  membres  au 
premier  slade  de  leur  apparition  et  en  les  transporlant  sur  d'autres 
endroits  du  corps.  Les  membres  ainsi  gi-effes  se  developpenl  regulierement 
ainsi  que  leurs  troncs  nerveux.  L'examen  du  point  d'implantalion  montre, 
cependant,  qu'il  n'existe  que  des  communications  nerveuses  sans  impor- 
lance  entre  ces  troncs  nerveux  el  le  systeme  nerveux  central. 

Vaccroissement  des  nerfs  necessiterait,  selon  le  Neurone,  un  allonge- 
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ment  du  cylindraxe  dans  sa  continuite  difficile  a  concevoir.  On  comprend 
mieux  que  des  cellules  segmentaires  proliferenl,  se  subdivisent  et  conlri- 
buent  par  leur  accroissement  individuel  a  rallongement  general  du  lube 
nerveux.  Dans  les  nerfs  jeunes  ou  en  voie  de  reproduction,  les  segments 
courts  et  les  noyaux  inlersegmentaires  paraissent  representer  des  segments 
embryonnaires. 

Cette  independance  originelle  des  tubes  nerveux  est  confirmee  par 
I'etude  des  monstres  prives  de  moelle  et  de  cerveau  qui,  cependant, 
possedent  des  nerfs  normalement  constitues  (Hertwig,  G.  Durante,  Rris- 
saud  et  Bruandet.  Elle  explique  pourquoi  les  nerfs  decrivent  parfois  des 
trajets  detournes  (Herl^vig).  Elle  explique  surtout  la  Constance  et  la  cUstri- 
bution  anatomiquc.  En  admettant  le  bourgeonnement  on  comprenait  mal 
pourquoi  les  nerfs  arrivent  toujours  a  destination  et  ne  s'egarent  pas 
souvent  en  route;  pourquoi  certains  rameaux,  partis  de  racines  poste- 
rieures,  n'arrivent  pas  dans  quelques  cas  a  une  plaque  motrice,  ou  pourquoi 
d'autres,  issus  de  la  corne  anterieure  ne  vont  pas  se  perdre  accidentellement 
dans  la  peau. 

B.  ARGUMENTS  HisTOLOGiQUEs.  —  a)  La  continulte  primitive  du  cylindraxe 

au  niveau  des  etranglements  annulaires,  sans  laquelle  ne  saurail  subsister 
la  conception  du  Neurone,  s'appuie  sur  I'apparence  du  nerf  adulte  et  sur  les 
interpretations  embryoiogiques  dont  nous  avons  vu  le  peu  de  valeur.  Cette 
continuite  fut  discutee,  des  le  debut,  en  se  basantsur  la  croix  de  Ranvierei 
les  stries  de  Frommann,  qui  semblent  indiquer  la  presence  d'un  ciment 
intercellulaire  analogue  a  celui  mis  en  evidence  par  les  memes  procedes 
dans  d'autres  organes.  Les  reactions  colorantes  tres  speciales  du  cylin- 
draxe au  niveau  de  Telranglement  parlenten  faveurde  la  discontinuile  (Boll, 
Engelmann,  Hegar  et  Gerard,  F*aladino,  etc.).  Les  couleurs  d'aniline,  elec- 
tives  pour  I'axoplasma,  laissent  I'etranglement  incolore;  celui-ci  prend,  au 
contraire,  celles  qui  se  fixent  sur  les  fibrilles  (Beer,  Demoor,  Kaplan).  11  y 
a  done  contimiite  defi  fibrilles  et  discontinuite  de  faxoplasma  dans  le  nerf 
adulte  (Gedoelst,  Apathy  et  Bethe).  Le  developpement  nous  montre  que 
cette  continuite  fibrillaire  n'est  elle-meme  que  secondaire.  Quant  a  la  sub- 
stance unissante,  a  la  membrane  perforce  decrite  au  niveau  de  I'etrangle- 
ment,  elle  ne  represente  que  la  condensation  du  protoplasma,  que  le  point 
d'accolement  des  deux  cuticules  cellulaires  (Gedoelst),  au  niveau  duquel 
les  elements  differencies  de  chaque  cellule  (fibrilles)  entrant  en  coales- 
cence. 

b)  Le  prolongement  de  Deiters  n'est  pas  identique  au  cylindraxe.  Ces 
deux  elements  ont  leurs  reactions  histologiques  speciales  •  la  methode  de 
Dogiel  au  bleu  de  methylene  colore  facilement  I'axone  et  laisse  le  cylindraxe 
incolore;  Lencre  d'anthracene  de  Kaplan,  electif  pour  Laxoplasma  du  cylin- 
draxe, ne  se  fixe  pas  sur  I'axone.  Axone  et  cylindraxe  sont  des  elements 
absolument  distincts  qui  n'entrent  que  secondairement  en  rapport  entre 
eux  (Dogiel,  Apathy,  Neumann,  Capobianco  et  Fraguito,  Kaplan,  INissl,  etc.). 
Le  passage  du  cylindraxe  a  I'axone  s'effectue  au  point  ou  le  nerf  atteinl  le 
reseau  de  Golgi  et  y  perd  sa  myeline.  A  ce  niveau  I'axoplasma  disparail 
brusquement;  au  dela  apparaitune  autre  substance  possedant  les  proprietes 
tinctoriales  propres  a  I'axone  (Bethe).  Selon  NissI,  il  existerait  un  espace 
entre  la  fin  du  plasma  cylindraxile  el  le  commencement  de  la  substance 
inlerfibrillaire  de  I'axone.  Enfin,  d'apres  Apathy,  Bethe,  Nissl,  etc.,  au  point 
ou  la  fibre  nerveuse  penetre  dans  la  substance  grise  et  perd  sa  myeline  et 
son  axoplasma,  les  fibrilles  s'echapperaient  pour  concourir  a  la  formation 
des  reseaux  (reseau  elementaire,  reseau  de  Golgi).  Les  fibrilles  qui  consti- 
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tuent  un  cylindraxe  proviendraient  en  parlie  du  reseau,  en  parlie  desaxones 
voisins.  Le  protoplasma  de  la  cellule  centrale  ne  se  prolonge  pas  plus  dans 
Taxone  que  I'axoplasma  de  la  premiere  cellule  segmenlaire.  L'axone  semble 
un  point  analogue  a  I'anneau  intersegmenlaire,  ou  les  fibrilles  privees  de 


Fig.  252.  —  Schema  du  segment  inter annulaire  d'apres  Ic  Neurone  (A  a)  ot  du  nciirohlaste  seg- 
mentaire  d'apres  la  conception  catenaire  (B  b).  (G.  Durante.) 

Neuiione  :  A.  Coupe  longitudinale  d'un  segment  interannulaire. 
ca.  Cylindraxe  continu  prolongement  d'une  cellule  centrale. 
dd'.  Cellules  a  myeline  scgmentaire  qui  entoure  le  cylindraxe. 

n.  Noyau  entoure   du  protoplasma  (p)  de  la  cellule  a  myeline;  my,  myeline  contenue  dans 
cetle  cellule;  i,  incisures  de  Lantervnan ;  ma,  limite  du  cylindraxe  et  de  la  cellule  engainanle 
(gaine  de  Mautinicr). 
,  E.  Limile  entre  deux  cellules  engainantes  (etranglement  annulaire). 

i  a.  Coupe  transversale  montranl  la  disposition  du  cylindraxe  par  rapport  a  scs  cellules  engai- 

nantes. (Memes  Icltres.) 

Neuroblaste  segmentaire:  B. Coupe  longitudinale.  n,  son  noyau;  pp',  p7i,son  protoplasma; 
my,  zone  de  protoplasma  impregne  de  substance  grasse  (myeline);  ?',  portion  de  cette  zone  on  la 
substance  grasse  est  moins  abondante  (incisure);  ff,  fibrilles  dilTerenciees  dans  I'axe  de  la  cel- 
lule, separees  par  de  Taxoplasma  (ax) ;  ma,  zone  protoplasmique  entre  la  zone  fibrillaire  et  la 
zone  myelinique  ;  s,  cuticule  cellulaire  (gaine  de  Sciiwann). 

;  E.  Limite  entre  deux  neuroblastes  adjacents  an  niveau  do  laquelle  fusionnent  les  fibrilles 

(etranglement). 

•  b.  Coupe  transversale  d'un  neuroblaste  montrant  les  fibrilles  enrobees  dans  le  protoplasma  axial, 

tandis  que  la  zone  peripherique  de  la  cellule  est  impregnee  de  graisse  (myeline).  (Memes  lettres.) 

1  protoplasma  nucleaire  fusionnent  au  sortir  de  leurs  elements  celiulaires 
I  reciproques.  Les  memes  fibrilles  nues  se  retrouvent  au  dela  des  terminai- 
1  sons  peripheriques.  Riuni  a  toutes  deux  par  des  fibrilles  nues,  le  tube 
nerveux  n'est  pas  plus  en  rapport  avec  la  cellule  centrale  qu'avec  la  cel- 
I  lule  musculaire  (Bethe). 
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c)  L'hypothese  qui  fait  du  cylindraxe  un  prolongement  d'line  cellule 
cenlrale  se  heiirte  a  des  invraisemblances  materielles.  Le  diamelre  des 
cellules  nerveuses  oscillant  entre  iO  [j.  et  100  p.  est  en  moyenne  de  50ft. 
Cerlains  cylindraxes,  comme  ceux  dii  saphene  externe  par  exemple,  ont 
1  m.  30  cent.,  soil  d, 300,000  u.  de  longueur.  Ce  prolongement  serait  done 
26,000  fois  plus  long  que  sa  cellule  originelle.  En  volume,  un  cylindraxe 
ayant  en  moyenne  5  i>.  de  diametre  representerait  une  masse  390  Ibis  plus 
considerable  que  celle  de  la  cellule  dont  il  derive  (saphene  externe  de 
rhomme).  L'exislence  d'un  prolongement  pareil  constituerait  une  dis- 
position cellulaire  unique  dans  I'economie  et  il  est  difficile  d'admettre  un 
prolongement  cellulaire  aussi  disproportionne  par  rapport  a  I'element 
qui  lui  donne  naissance. 

d)  Valeur  du  segment  interannulaire.  —  Selon  le  Neurone,  le  segment 
interannulaire  ne  constitue  pas  un  element  anatomique,  mais  se  compose 
de  deux  especes  d'organes  absolument  distincts  :  d'un  cote  le  cylindraxe, 
qui  n'est  pas  un  element  independant,  mais  un  pi'olongement  cellulaire, 
Temanation  d'une  cellule  centrale;  d'un  autre  cote,  les  parties  accessoires 
(protoplasma,  noyau,  myeline,  gaine  de  Schwann),  qui  nesont  pasde  nature 
nerveuse,  mais  constituent  une  veritable  cellule  comparable  a  une  cel- 
lule adipeuse,  simple  organe  de  protection  pour  le  cylindraxe  (voy. 
fig.  252,  A  et  a).  11  en  resulte  qu'il  ne  pent  elre  question,  au  point  de  vue 
anatomique  et  physiologique,  de  I'autonomie  du  nerf  en  ce  qui  concerne 
du  moins  leur  partie  fondamentale  cylindraxile  (Babinski,  Traite  de  mede- 
cine,  1905). 

Les  recherches  modernes  nous  montrent,  au  contraire,  le  segmentinter- 
annulaire  comme  une  cellule  complete  (neuroblaste),  dont  le  protoplasma 
aurait  differencie  a  son  centre  des  librilles,  et  serait,  dans  le  reste  de  son 
etendue,  imbibe  comme  une  eponge  d'une  substance  grasse  speciale  lui 
donnant  Taspect  de  ce  que  Ton  appelle  la  myeline  (voy.  tig.  252,  B  et  ^).  Le 
protoplasma  myelogene  et  le  protoplasma  enrobant  les  fibrilles  cylindraxiles 
ne  sont  ([u'une  meme  chose  et  ne  doivent  leur  aspect  special  qu'aux  sub- 
stances differenciees  dans  la  portion  axiale  et  dans  la  portion  corticale  de 
la  cellule  segmenlaire.  La  myeline  ne  depend  pas  d'un  element  secondai- 
rement  surajoute;  le  protoplasma  myelogene  constitue  la  partie  vivante 
et  vegetative  de  la  cellule  dont  la  partie  axiale  represente  la  partie  plus 
particulierement  adaptee  au  fonctionnement.  Cette  cellule  a  dans  son 
ensemble  une  vie  et  des  reactions  individuelies. 

Cost  dans  une  conception  dualiste  d'apres  le  Neurone  (deux  elements 
distincts  emboites),  uniciste  d'apres  les  modernes  (une  seule  cellule),  du 
segment  interannulaire,  que  se  trouve  le  point  important  de  la  discus- 
sion et  non  pas  dans  les  rapports  des  elements  entre  eux  dans  les  centres. 

(Test  a  la  demonstration  de  ce  dualisme  des  segments  interannulaires 
qu'auraient  du  s'attacher  les  defenseurs  du  Neurone;  est  la  conception 
uniciste  du  segment  interannulaire  qui  constitue  le  point  important  de  la 
theo rie  s egmenta ire . 

Les  epaississements  locaux  du  cylindraxe  (moniliforme)  avec  amincisse- 
ment  correspondant  de  la  myeline  sans  elargissement  du  tube  a  ce  niveau; 
ailleurs,  I'epaississement  de  la  myeline  aux  depens  du  cylindraxe  relreci; 
parfois  la  diffusion  de  la  substance  grasse  myelinique  dans  toute  I'epaisseur 
du  tube  qui  par  le  Weigert-Pal  apparait  noir  dans  toute  son  etendue  sans 
cylindraxe  visible;  ou  encore  I'impregnation  par  cette  graisse  de  la  portion 
axiale  seule  donnant  par  le  Pal  un  cylindraxe  noir  entoure  d'une  enveloppe 
incolore  ;  enfin,  le  siege  meme  des  librilles  conductrices  qui  tantot  occupent 
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la  peripherie  du  cylindraxe  ou  m^me  la  zone  interne  de  la  myeline,  tantot 
sont  coUectees  au  centre  du  cylindraxe;  toutes  ces  alterations,  frequenles 
etbien  connuesdes  histologistes,  sont  pen  compatibles  avec  I'existence  des 

I  deux  elements  dislincts  et  sont  des  preuves  de  I'unicite  du  neuroblaste 
segmentaire  dont  les  substances  differenciees  peuvent  se  deplacer  et 

I  modifier  leurs  rapports  reciproques  selon  certains  etats  physiologiques  ou 

I  pathologiques  de  la  cellule. 

I  C'est  par  le  protoplasma  qu'il  contient  que  le  cylindraxe  est  susceptible 
de  manifestersouvent  des  modifications  aclives  (Friedmann),  apparition  de 

\  noyauxdans  son  epaisseur  (Meyer  et  Boyer,  Linger,  Hamilton),  gonflement, 

,  hypertrophic,  qui  representent  des  reactions  de  la  portion  vegetative  de  la 
cellule  segmentaire. 

I      e)  Independance  des  Neurones.  —  Dogiel,  Apathy,  Bethe,  Hill,  G.  Du- 

j  rante,  Willick,  Dide,  Hollis,  etc.,  ont  constate  des  anastomoses  protoplas- 
miques  enlre  des  cellules  nerveuses.  Ces  fails  sont  rares,  il  est  vrai, 

I  mais  peuvent  etre  rapproches  des  reseaux  nerveux  protoplasmiques  que 
divers  auteurs  ont  decrits  chez  les  animaux  inferieurs.  Apathy,  Bethe,  etc., 
etc  ,  montrent  par  une  technique  speciale  dans  la  substance  grise  un 
reseau  continu  de  fibrilles  conductrices  unissant  les  Neurones  entre  eux. 

j  Depuis  lors,  R.  y  Cajal  a  observe,  au  contraire,  grace  a  une  nouvelle 
technique  au  nitrate  d'argent,  la  disconlinuite  des  terminaisons  fibrillaires 
dans  les  centres.  Dans  un  article  consacre  a  la  defense  du  Neurone,  le 

Ij  professeur  Dejerine  insiste  sur  ces  resultats,  verifies  par  Azoulay  et  Mari- 
nesco,  qui  semblent  confirmer  la  theorie  classique  en  demontrant  I'inde- 
pendance  des  unites  nerveuses. 

Ces  constatations,  tres   interessantes  en  elles-memes,  n'ont  aucune 
importance  dans  la  discussion  du  Neurone. 

Une  technique,  quelque  exacte  qu'elle  soil,  ne  donne  jamais  que  des  re- 
sultats partiels  qu'il  importe  d'interpreter.  Des  precedes  aussi  differents 
'  que  les  impregnations  metalliques  et  les  teintures  d'aniline  sont  interes- 
sants  a  comparer;  mais,  s'ils  se  completent  heureusement,  on  ne  saurait 
.  songer  a  les  superposer,  car  ils  ne  s'adressent  pas  aux  memes  elements 
chimiques  du  protoplasma  cellulaire.  De  ce  que  I'un  colore  un  reseau 
fibrillaire  et  I'autre  des  massues  terminates,  nous  pouvons  simplement  en 
inferer  que  la  structure,  la  composition  chimique,  les  reactions  de  ces 
elements  se  modifient  en  un  point  donne. 

Ij  Du  reste,  I'existence  ou  I'absence  d'un  reseau  fibrillaire  continu,  Texis- 
I  tence  ou  i'absence  d'anaslomoses  cellulaires  ne  sauraient  etre  invoquees 
I  comme  raisons  peremptoires  en  faveurou  centre  le  Neurone  ou  le  Neurule. 
.  Waldeyer  avail  admis  la  possibilite  d'anaslomoses  cellulaires  centrales  et 
:    ne  pensait  pas  que  cela  put  en  rien  detruire  sa  conception  du  Neurone  uni- 

cellulaire,  car  on  observe  des  cellules  anaslomosees  qui  conservent  cependant 

chacune  leur  individualite. 

J      L'absence  de  reseau  continu  ne  modifierait  en  rien  la  conception  cate- 
I  naire  du  lube  nerveux.  Le  cylindraxe,  produil  de  dilferenciation  cellulaire, 
i  est  primilivement  segmentaire  el  ne  doit  sa  continuite  apparente  qu'a  la 
soudure  secondaire  des  fibrilles  de  chaque  neuroblaste  avec  celles  des  neu- 
roblastes  voisins.  Que  cette  soudure,  realisee  sur  la  longueur  du  lube  ner- 
,  veux,  ne  s'effectue  pas  dans  certains  points  des  centres  enlre  elements  de 
I  valeur  difterenle,  et  qu'il  y  persiste  des  interruptions  fibrillaires,  cela  ne 
saurait  en  rien  infirmer  la  nature  polycellulaire  du  lobule  nerveux  pri- 
milif.  Nous  avons,  dans  de  nombreux  organes,  des  exemples  de  lobules 
ind^pendants  les  uns  des  aulres,  au  moins  dans  leur  partie  centrale. 

II 
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f)  Sensibilite  recurrente  et  suppleances  nerveuses.  —  La  sensibilite 
persistante  du  bout  peripherique  d'un  nerf  sectionne,  les  faits  de  relour 
rapide  de  la  sensibilite  apres  suture  secondaire  d'un  nerf  sectionne  depuis 
plusieurs  mois  et  meme  plusieurs  annees,  cadrent  mal  avee  la  theorie  du 
Neurone  et  semblent  impliquer  des  anastomoses  vraies.  Les  partisans  du 
Neurone  cherchent  a  les  expliquer  par  des  phenomenes  de  suppleance  ou 
I'existence  des  libres  recurrentes.  Ces  hypotheses  parlent  non  pas  pour, 
mais  contre  I'independance  des  unites  nerveuses  eten  faveur  d'anastomoses 
peripheriques  vraies  que  nient  ces  auteurs. 

La  sensibilite  du  bout  peripherique  est  d'autant  plus  marquee  que  la 
section  porte  plus  pres  de  la  peripherie.  Arloing  et  Tripier  I'attribuaient, 
ainsi  que  les  phenomenes  de  suppleance,  a  des  filets  recurrents  partant 
des  racines  posterieures,  se  reflechissant  a  la  peripheric  et  remontant  plus 
ou  moins  haut  dans  les  troncs  nerveux.  Cette  explication  est,  pour  peu 
que  Ton  y  rell^chisse,  incompatible  avee  la  doctrine  du  Neurone,  d'apres 
laquelle  chaque  tube  nerveux  est  un  organe  terminal  dont  les  ramifica- 
tions ne  s'anastomosentpas  avee  les  ramifications  d'un  tube  voisin. 

On  salt,  en  effet,  que,  quel  que  soil  le  point  d'un  nerf  sensitif  que  Ton 
irrite,  la  sensation  est  toujours  reportee  an  siege  des  ramifications  termi- 
nales  de  ce  nerf.  Or,  dans  les  quelques  cas  ou  ce  phenomene  a  pu  etre 
recherche  chez  I'homme,  c'est  d  la  peripherie  que  le  malade  reportait  la 
sensation  douloureuse  produile  par  pincement  du  bout  peripherique  etnon 
pas  en  amont  de  la  section  comme  cela  se  produirait  si  les  filets  etaient 
recurrents  et  se  terminaient  plus  haut.  De  ce  fait,  on  pent  conclure  que 
les  rameaux  demeures  sensibles  dans  le  bout  peripherique  sont  centrifuges 
et  non  pas  centripetes.  —  Cette  sensibilite  du  bout  peripherique  au  niveau 
de  la  section  ne  saurait  pas  s'expliquer  davantage  par  Taccolement  des 
filets  venus  des  troncs  voisins  et  se  portant  a  la  peripherie.  Si  cet  accole- 
ment  s'efl'ectuait  au-dessous  de  la  section,  le  pincement  de  cette  section, 
ne  les  int^ressant  pas,  demeurerait  indolore;  s'il  s'effecluait  au-dessus,  ces 
libres  seraient  egalement  separees  du  centre  et  paralysees  au  meme  litre 
que  celles  du  tronc  principal. 

Suppleances  nerveuses.  —  Si  Ton  s'en  tient  a  la  theorie  du  Neurone,  des 
fibres  recurrentes  se  reflechissant  a  la  peripherie  pour  remonter  ensuite  a 
une  certaine  hauteur  dans  les  troncs  nerveux,  representeraient  des  Ele- 
ments sans  fonction  peripherique  qui  ne  sauraient  en  aucun  cas  servir  a 
I'innervation  de  la  pulpe  digitate.  Elles  ne  pourraient  davantage  concourir 
a  la  suppleance  sensitive.  Si  Ton  admet  les  terminaisons  libres,  on  se  voit 
done  reduit  a  supposer  que  chaque  collateral  renferme,  outre  des  fibres 
recurrentes,  des  lubes  nerveux  en  nombre  suffisant  pour  assurer  a  lui  seul 
eventuellement  I'innervation  integrale  de  tout  le  doigt. 

Mais  les  phenomenes  de  suppleance  s'observent  egalement  apres  section 
de  gros  troncs.  Des  sections  ou  resections  sans  anesthesie  ont  ele  noteespar 
Spillmann,  W.  Mitchell,  Miner,  MiiUer,  Vogt  (median),  Laubie  (radial), 
Letievant  (median  et  cubital),  Baudens  (tons  les  nerfs  du  brassauf  le  radial), 
Gleiss,  Finolti;  sans  troubles  moteurs  par  Laugier,  Nelaton,  Heurteloup, 
Dupuytren;  sans  paralysie  motrice  ni  sensitive  par  Bramwell,  Pirogoff,  Nau- 
dorfer,  Schuh,  Bowlby  (cubital  au  coude),  Nott,  Tuffier  et  Claude  (median), 
Bobroff  (sciatique).  On  ne  pent  supposer  que  chez  tous  ces  sujets  chacun 
de  ces  gros  troncs,  en  dehors  des  filets  recurrents,  renfermait  des  lubes 
nerveux  en  nombre  suflisant  pour  assurer  innervation  sensitive  de  tout  le 
membre  et  pour  suppleer  les  autres  nerfs.  Tant  que  Ton  cherche  a  se  res- 
treindre  a  I'hypothese  des  terminaisons  nerveuses  toujours  libres,  les  faits 
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e  suppleance,  que  Ton  ne  peut  nier  sans  pouvoir  encore  en  determiner 
•  mecanisme,  se  heurlent  a  des  improbabilites  materielles  et  les  iilets 
licurrenls  n'apportent  aucun  eclaircissement  a  la  question. 
I  L'existence  pour  le  systeme  nerveux  d'un  circuit  peripherique  analogue 
|ix  capillaires  pour  le  systeme  circulatoire  expliquerait  facilement,  au 
lantraire,  ces  faits  qui,  d'autant  plus  manifestes  que  Ton  considere  un  ter- 
{itoire  plus  peripherique,  c'est-a-dire  plus  rapproche  de  ces  voies  anasto- 
liotiques,  deviendraient  assimilables  aux  suppleances  et  aux  reflux  vascu- 
lires.  La  persistance  de  la  sensibilite  apres  section  releverait  d'une  per- 
leabilite  anormale,  primitive  ou  secondaire,  de  ces  capillaires  nerveux, 
n  comprendrait  pourquoi,  apres  cerlaines  nevrotomies,  le  champ  anes- 
liesique,  tres  etendu  d'abord,  se  retrecit  rapidement  les  jours  suivants,  et 
omment  peut  reparaitre  la  sensibilite  dans  le  territoire  d'un  nerf,  deux, 
^ois  jours,  parfois  vingt-quatre  heures  seulement  apres  la  section.  II  est 
irai  que  ces  suppleances  ne  sont  pas  la  regie.  Mais  il  y  a  sans  doute 
A  des  questions  individuelles  de  nombre  et  de  permeabilite  dont  il  impor- 
3rait  de  tenir  compte.  —  Ces  anastomoses  peripheriques  vraies,  implicite- 
fient  admises  par  Arloing  et  Tripier,  cessent  d'etre  aujourd'hui  une  impro- 
iabilite  depuis  les  travaux  parus  dans  ces  dernieres  annees.  S'effectuent-elles 
lar  les  fibrilles  ultraterminales  d'Apathy  et  de  Bethe,  ou  par  toute  autre 
;oie  encore  inconnue?On  ne  saurait  a  ce  sujet  faire  actuellement  que 
I'inutiles  hypotheses.  Mais  ces  phenomenes  de  suppleance,  aujourd'hui 
lien  connus,  des  chirurgiens  surlout,  paraissent  impliquer  que,  si  dans  le 
\jsteme  nerveux  il  y  a  des  territoires  assez  bien  determines^  il  semhle  ega- 
ment  que  dans  certains  cas  il  puisse  s'etablir  des  communications  par 

Oies  ANASTOMOTIQUES  VRAIES  PERIPHERIQUES. 

)  C.  ARGUMENTS  PHYsioLOGiQUEs.  —  a)  Lcs  proprielcs  fondamentales  des 
fabes  nerveux  sont  la  conductibilile  et  I'excitabilite. 

La  conductibilite  s'eflectue  indiff^remment  dans  les  deux  sens  (suture 
e  deux  troncs  nerveux  de  fonctions  differentes,  rat  a  la  queue  en  anse  de 
|.  Bert).  Mais  cette  conductibilite  ne  se  realise  pas  le  long  du  cylindraxe 
jomme  un  courant  le  long  d'un  conducteur  inerte.  Une  meme  excitation 
Elant  portee  sur  des  points  differents  d'un  meme  tronc  nerveux,  ses  effets 
contraction  musculaire)  sont  d'autant  plus  intenses  que  ce  point  est  plus 
bigne  du  muscle.  Ce  phenomene  de  Vavalanche  (Pfluger),  de  la  boule  de 
eige  (Chauveau)  prouve  que  le  nerf,  loin  d'opposer  une  resistance  au  cou- 
lant  nerveux,  comme  le  ferait  un  conducteur  passif,  I'accroit,  au  contraire, 
'I  le  renforce  dans  une  certaine  mesure,  comme  pourraient  le  faire  de 
•etits  postes  de  microphones  sur  une  ligne  telephonique. 
I  La  physiologic  nous  permet  de  surprendre  ici  une  manifestation  de  I'in- 
iividualite  fonctionnelle  des  neuroblastes  segmentaires,  que  corrobore 
'individualite  embryologique  et  anatomique  que  nous  avons  vue  plus 
=aut. 

I  Ghacun  d'eux  jouant  un  rdle  actif  dans  la  conduction,  ou  mieux  la 
■^ansmission  nerveuse,  parait  recevoir  une  impulsion  de  celui  qui  le  pr^- 
iMe,  pour  la  transmettre  en  la  renforgant  au  neuroblaste  suivant. 
'  Vinflux  nerveux  est  done  assimilable  moins  a  un  courant  se  propageant 
'i  long  d'un  conducteur  qu'a  la  transmission  active  d'une  serie  d' excitations 
iccesnves  de  neuroblaste  a  neuroblaste.  Lehmann  est  arrive  recemment, 
ar  d'autres  voies,  a  des  conclusions  analogues  et  identifie  le  nerf  vivanten 
ctivite  a  une  serie  conligue  de  piles  de  concentration. 
:  Ce  mode  de  transmission  par  excitations  et  reactions  cellulaires  succes- 
ses permettait  seul  un  fonctionnement  r^gulier,   malgre  la  faiblesse 
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extreme  de  I'influx  nerveux  et  la  longueur  considerable  des  conducleurs 
qui,  autrement,  opposeraient  une  resistance  difficile  a  surmonter. 

La  Vitesse  de  propagation  de  I'influx  nerveux,  variable  suivant  les  especes 
animates  et  suivant  la  temperature,  plus  lente  chez  les  animaux  a  sang 
Iroid,  deux  fois  moins  rapide  chez  la  grenouille  en  hiver  qu'en  ete,  parle 
egalement  en  faveur  d'une  transmission  active  le  long  des  troncs  nerveux, 
car  elle  parait  neltement  proportionnelle  a  I'activite  des  echanges  et  a  la 
vitalite  des  neuroblastes.  i 

On  pourrait  done  interpreter  par  des  troubles  dans  la  nutrition  de  ces  ' 
elements,  le  ralentissement  parfois  considerable  dans  la  transmission  ner- 
veuse  pei'ipherique  ou  centrale,  observe  dans  certains  cas  pathologiques.  i 

a)  L'excitabilite  est  un  phenomene  plus  complexe.  Elle  pent  etre  reveilles,  | 
non  seulement  par  I'electricite,  mais  egalement  par  d'autres  agents  phy-  I 
siques  ou  chimiques,  et  resulte  de  lapropriete  tres  generale  du  protoplasma  | 
nerveux  de  pouvoir  transformer  des  excitations,  des  vibrations  d'ordres  i 
tres  divers  en  des  vibrations  d'un  ordre  special,  qui  constituent  I'influx  ner-  | 
veux.  Nous  n'avons  pas  a  insister  ici  sur  ce  role  de  transformateur,  d'accu-  | 
mulateur  que  nous  avons  etudie  ailleurs  [Joarn.  de  psych,  norm,  et  path. ^  j 
1904)  et  qui  nous  parait  un  des  caracteres  fondamentaux  de  la  substance  1 
nerveuse  differenciee.  D'apres  les  recherches  de  Bethe,  cette  excitabilite  | 
serait  particulierement  en  rapport  avec  la  substance  colorable  de  la  fibrille  \ 
(Fibriliensaiire),  donl  la  distribution  varierait  selon  I'etat  d'activite  dunerf. 

La  condnctibilite  et  Vexcitabilite  des  ncrfs  se  dissocient  dans  certains 
etats  pathologiques. 

Le  CO^  et  le  CO,  agissant  localement  sur  un  nerf,  suppriment  l'excitabi- 
lite, tandis  que  la  condnctibilite  reste  normale.  Les  vapeurs  d'alcool  et  d'ether 
font  disparaitre,  au  contraire,  la  condnctibilite  avant  l'excitabilite  (Griinha- 
gen,  Piotrowski). 

Au  cours  de  la  regeneration^  le  retour  des  mouvements  volontaires  • 
apparait,  alors  que  Fexcitation  electrique  du  bout  peripherique  demeure 
encore  sans  resultat  (Duchenne).  Un  pen  plus  tard,  les  courants  indirects 
appliques  sur  le  bout  central  donnent  lieu  a  des  contractions,  alors  que  j 
rien  ne  se  produit  en  excitant  la  cicatrice  ou  le  bout  peripherique  (Erb).  \ 
Le  bout  peripherique  est  done  conducteur  (transmetteur)  avant  d'etre  exci-  | 
table.  II  est  represente,  a  ce  moment,  par  des  tubes  embryonnaires,  formes 
d'un  protoplasma  encore  non  differencie  ou  tout  au  moins  ne  presentant 
pas  des  fibrilles  regulierement  constituees  (voy.  p.  601).  \ 

On  pent  en  rapprocher  les  segments  protoplasmiques,  sans  cylindraxe 
apparent,  que  Ton  rencontre  parfois  dans  les  nerfs  sains  en  I'absence  de 
tout  trouble  fonctionnel,  et  souvent  dans  les  nevrites  sans  alteration  des  \ 
portions  plus  peripheriques.  • 

Par  centre,  dans  la  sclerose  en  plaques,  dans  la  nevrite  periaxile,  nous  i 
voyons  des  neuroblastes  reduits  presque  uniquement  a  leur  substance 
dillerenciee  et  prives  de  la  plus  grande  partie  de  leur  protoplasma  n'as- 
surer  que  tres  imparfaitement  la  transmission  nerveuse,  malgre  la  persis-  I 
tance  du  cylindraxe.  j 

11  semble  done  que  le  protoplasma  des  neuroblastes,  meme  imparfaite-  I 
ment  differencie,  suffise  a  liii  sent  pour  transmettre,  au  moins  partiellement,  I 
Vinflux  nerveux,  et  ccla  meme  en  dehors  du  cylindraxe  dont  la  continuite  | 
parfaite  ne  parait  pas  indispensable.  j 

La  presence  dans  le  bout  peripherique  d'un  nerf  depuis  longtemps  \ 
interrompu,  non  pas  de  gaines  vides  comme  I'enseigne  la  theorie  classique, 
mais  de  bandes  protoplasmiques  plus  ou  moins  differenciees,  nous  permet  j 
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d'entrevoir  le  mecanisme  des  reslauralions  rapides  apres  suture  secoii- 
daire  tardive.  Par  suite  d'un  aflroutement  suffisamment  exact,  ces  bandes 
embryonnaires  fusionnent  rapidement  avec  les  elements  du  bout  central 
et  permettent  ainsi,  grace  a  leur  conductibilite,  un  retablissement  au  rnoins 
partiel  de  la  transmission  nerveuse,  en  attendant  une  diilerenciation  qui 
se  completera  plus  tard. 

Le  ojlindraxe  nous  apparait  comme  un  produit  de  perfectionnement, 
dont  le  role  n'est  pas  celui  d'un  simple  conducteur  et  qui  est  lie  a  des  fonc- 
lions  plus  complexes  du  neuroblaste  segmentaire. 

b)  La  direction  du  courant  nerveux  semble  relever  moins  d'aclions  cel- 
lulaires  directes  que  des  conditions  anatomiques  elles-memes.  Les  termi- 
naisons  sensitives  (dont  le  role  est  de  recevoir  des  vibrations  exterieures 
pour  les  transformer  en  vibrations  nerveuses  susceptibles  d'etre  transmises 
aux  neuroblastes  voisins)  servent  de  porte  d'entree;  les  terminaisons 
centrifuges  (motrices,  secretoires,  chargees  de  retransformer  les  vibrations 
nerveuses  en  mouvement,  en  vibrations  thermiques,  chimiques,  etc.), 
servent  de  porte  de  sortie  a  Linflux  nerveux.  Le  sens  du  circuit  se  trouve 
ainsi  determine  en  quelque  sorle  mecaniquement  dans  les  troncs  peri- 
pheriques.  (juant  aux  centres,  rien  ne  nous  permet  d'aflirmer  qu'il  ne  s'y 
produit  pas  de  frequentes  inversions,  selon  rintensite  des  excitations  et  leur 
point  d'application. 

c)  Le  fonctionnement  de  Tancien  Neurone  etait  relativement  lacile  a 
comprendre  :  la  communication  de  Neurone  a  Neurone  s'eflectuait  gi  ace  a 
des  rapports  de  coniiguitc  qui  pouvaient  a  cliaque  inslant  se  modilier  par 
suite  de  mouvements  protoplasmiques.  On  avait  meme  cherche  a  etablir, 
sur  les  mouvements  amoeboides  susceptibles  de  rompre  les  contacts,  une 
theorie  histologique  du  sommeil,  que  les  travaux  recents  n'ont  pas  con- 
firmee. 

La  cellule  recevait  ses  excitations  des  Neurones  voisins  par  I'interme- 
diaire  de  ses  prolongements  protoplasmiques,  et  les  expediail  par  son  cylin- 
draxe,  simple  conducteur  de  I'influx  nerveux.  Selon  la  loi  de  polarisation 
dynamique,  soutenue  en  particulier  par  Waideyer,  R.  y  Gajal,  v.  Gehuchten, 
et  a  laquelle  la  majorite  des  auteurs  s'etait  ralliee,  les  prolongements  pro- 
j  toplasmiques  representaient  les  voies  d'apport  de  Tinflux  nerveux;  le  pro- 
I  longement  de  Deiters  et  le  cylindraxe,  la  voie  d'emission.  Mais  comme  le 
nerf  sensitif  conduit  a  la  cellule  du  ganglion  spinal  les  excitations  periphe- 
riques,  qui  sont  ensuite  expcdiees  a  la  moelle  par  les  racines  posterieures, 
il  iallut,  pour  concilier  ce  fait  avec  la  theorie,  identifier  le  cylindraxe  sensi- 
tif a  un  prolongement  cellulaire  protoplasmique  et  en  faire,  malgre  sa 
structure,  un  pseudo-cylindraxe.  II  y  avait  done,  dans  les  nerfs,  de  vrais 
(moteurs)  et  de  faux  (sensitil's)  cylindraxes,  tons  ayant,  du  reste,  une  struc- 
j  ture  identique. 

1      Le  fonctionnement  du  Neurule,  auquel  les  anastamoses  fibrillaires  ne 
I  permettent  plus  d'appliquer  une  physiologic  basee  sur  I'isolement  de  i'unite 
nerveuse,  n'esl  pas  plus  difficile  a  comprendre,  en  se  reportant  au  schema 
ci-contre  (voy.  fig.  i^53). 

.11  est  peu  vraisemblable  qu'une  excitation  puisse  n'interesser  qu'une 
!  seule  cellule.  En  fait,  dans  les  centres,  toute  excitation  est  toujours  poly- 
cellulaire  et  doit  faire  entrer  en  activite  un  gronpe  de  cellules.  Celles-ci 
transmettent  leur  excitation  dans  tons  les  sens.  Si  le  plus  grand  nombre 
d'entre  elles  envoient  des  fibrilles  dans  le  meme  tube  nerveux,  celui-ci 
se  trouvera  influence  d'une  fagon  bien  plus  energique  que  les  tubes  voisins 
qui  ne  renferment  qu'un  nombre  moindre  de  fibrilles  en  rapport  avec  ces 
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cellules,  ail  milieu  d'une  majorite  d'aulres  fibrilles^en  rapport  avec  des 
cellules  non  excitees. 

Soit,  par  exemple,  le  groupe  de  cellules  1,  2,  3,  4,  etc;  leur  excitation 
enlraine  une  activite  dans  lous  les  tubes  nerveux  a,  b,  c,  d,  avec  peut-elre 
predominance  dans  le  tube  c,  si  celui-ci  regoit  un  plus  grand  nombre  de 
fibrilles.  Si  I'excitation  n'alteint  que  1  et  2  et  leur  reseau  intercellulaire,  le 
tube  a,  dont  toutes  les  iibrilles  proviennent  de  cat  element,  sera  surtout 
influence,  tandis  que  b  et  c,  dont  une  partie  seulement  des  fibrilles  ont 
cette  orig-ine,  conservent  une  immobilite  relative.  Que  les  cellules  2,  3,  4 
soient  touchees,  et  b,  dont  toutes  les  fibrilles  sont  en  rapport  avec  ces 
elements,  entrera  en  activite,  tandis  que  les  autres  tubes  ne  seront  que  par- 
tiellement  et  faiblement  influences. 

Ainsi,  apres  excitation  de  la  portion  centrale  d'un  Neurule,  la  resuliante 


a  d  c  d 


Fig.  253. —  Scliema  dii  lobule  nerveux  lUMinilif  uioiilrant  les  cellules  1,  ?,  3,  4,  5,  c  nislituant  la 
portion  centrale  du  lobule,  unies  par  les  fibrilles  aux  tubes  nerveux  a,  b,  c,  d.  rcpresentes  par 
leur  dernier  neuroblastc  segmenlaire. 

principale  serait  dirigee  par  des  conditions  anntomiques  et  se  manifesterait 
au  maximum  dans  le  tube  nerveux  comportant  le  plus  grand  nombre  ou 
la  plus  grande  proportion  de  fibrilles  en  rapport  avec  ks  cellules  excitees. 
Cette  direction  se  trouverait  necessairement  modifiee  si  quelque  excitation 
autre,  venant  s'ajouter  sur  les  elements  voisins,  transportait  a  un  autre 
faisceau  la  majorite  des  fibrilles  excitees. 

On  voit,  en  outre  que,  si  a  la  suite  de  Tentree  en  activite  d'un  certain 
groupe  de  cellules  I'excitation  maxima  se  trouve  dirigee  dans  un  tube 
nerveux  donne,  d'autres  tubes  sont  egalement,  mais  a  un  degre  plus  faible, 
directement  impressionnes.  En  etendant  ce  raisonnement  des  lobules  pri- 
mitit's  aux  lobules  secondaires  formes  par  la  reunion  des  Neurules  voisins, 
ces  rapports  fibrillaires  complexes  nous  fournissent  une  explication  ana- 
tomique  du  synchronisme  des  contractions,  des  mouvements  associes 
et  des  contractions  accessoires  qui  viennent  accompagner  la  contraction 
principale  pour  en  assurer  la  regularite. 

d)  Role  trophique  de  la  cellule  centrale.  —  Le  terme  de  troubles  tro- 
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phiqnes  repond  a  des  phenomenes  d'ordres  tres  divers.  Les  uns  relevent 
i  de  troubles  vasculaires  (Gedemes,  escarres,  etc  );  ces  troubles  de  nutrition 
I  sont,  par  delinilion,  les  veritables  Iroubles  trophiques,  bien  que  ce  ne  soil 
I  pas  a  eux  que  Ton  applique  essentiellement  ce  qualificatif.  Les  autres,  aux- 
I  quels  ce  terme  convient  moins  bien,  resultent  de  la  suppression  de  ('excita- 
tion physiologique. 

i       Nous  savons  que  Tintegrite  morphologique  des  cellules  depend  de  leur 

I  excilalion  physiologique  normale ;  leur  elat  diflerencie  est  sous  la  depen- 

!  dance  directe  de  leur  etat  fonctionnel.  U excitation  fonctionnelle  paraU 
aussi  necessaire  an  maintien  de  la  differenciation  ceUulaire  que  la  circula- 
tion sanguine  est  ind ispcnsable  a  I'eniretien  de  ses  fonctions  vegetatives.  Que 

j  cette  excitation  disparaisse  et  les  elements  perdent  leur  ditlerenciation  spe- 
cifique  devenue  inutile  pour  reprendre  iin  etat  protoplasmique  plus  indif- 

'  ferent  (bout  peripherique  apres  seclion).  Cette  modification,  que  nous  avons 
appelee  regression  cellidaire,  n'est  pas  une  degenerescence  et  n'implique 

i  nullement  une  mort  prochaine  des  elements.  C'est  un  ptienomene  tres 
general,  qui  s'observe  d'autant  plus  nettement  que  la  cellule  est  plus  hau- 
tement  differenciee. 

Cette  regression  est  proportiunnelle  a  la  diminution  fonctionnelle  et 
n'est  complete  que  si  I'intlux  nerveux  est  lui-meme  completement  interrompu. 
Si  la  destruction  centrale  est  limitee  a  quelques  cellules  seulement,  le  nerf, 
continuant  a  recevoir  Tinflux  nerveux  par  quelque  portion  du  reseau 
(ibrillaire  conserve,  ne  subit  qu'une  legere  atrophic  ou  conserve  son  inte- 
grite.  Dans  la  figure  253,  par  exemple,  une  lesion  limitee  aux  cellules  3  et  i 
n'entrainerait  pas  de  modifications  notables  dans  les  tubes  efferents  du 
Neurule,  qui  continuent  a  recevoir  des  excitations  par  les  autres  cellules 
dont  ils  dependent.  Tout  an  plus  presenteront-ils  une  atrophic  legere  si 
leur  influx,  sans  etre  aboli,  est  notablement  diminue. 

Les  anomalies,  rinconslance  de  la  loi  de  Waller  s'expliquent  ainsi 

I  f'a;;ilemenl,  et  Ton  pent  interpreter  les  fails,  aujourd'hui  assez  nombrcux, 
dans  lesquels  a  des  alterations  plus  ou  moins  marquees  des  cellules  des 
comes  anterieures  ne  correspondaient  pas  des  lesions  marquees  des  racines 

:  et  des  nerfs  peripheriques. 

I  C'est  a  la  suppression  des  voies  par  lesquelles  pent  se  transmettre  Tin- 
flux  nerveux,  bien  plus  qu'a  I'alteration  du  noyau  ou  du  protoplasma  de  la 

.  cellule  ganglionnaire,  qu'il  faut  attribuer  la  regression  cellulaire  qui  carac- 
terise  la  degenerescence  wallerienne. 

Nous  ne  saurions,  avec  Belhe,  enlever  a  la  cellule  ganglionnaire  toutes 

,  ses  prerogatives.  II  nous  semble  qu'elle  doit,  non  pas  creei',  mais  modifier 

:  ct  peut-etre  emmagasiner  conime  un  accumulateur  (discordance  entre 
I'excilation  et  la  reaction)  les  excitations  nerveuses  qui  lui  parviennent. 
Mais  il  nous  est  difficile  de  croire  a  son  role  specialement  trophique  vis- 
a-vis du  nerf. 

La  cellule  ganglionnaire,  ou  mieux  la  partie  centrale  du  Neurule,  ne  nous 
r  parait  tropltique  que  par  contre-coup,  comme  le  coeur,  par  exemple,  ou  le 
[  poumon.  Elle  represente,  pour  ainsi  dire,  le  coeur  d'un  petit  circuit  nerveux, 
,  avec  cette  restriction  que  chaque  cii'Cuit  est  sous  la  dependance  de  plu- 
,  sieurs  coeurs  voisins  et  d'autres  plus  eloignes.  Le  centre  gris  ne  jouerait 
,  un  role  trophique  determine  qu'en  tant  que  carrefour,  dont  la  destruction, 
f  en  supprimant  totalement  le  fonctionnement  du  nerf  correspondant,  entrai- 

nerait  en  quelque  sorte  mecaniquement  la  regression  cellulaire  de  ses 

neuroblastes  segmental  res. 

Nous  nous  rapprochons  done  de  Coldscheider  et  de  Marinesco,  pour  les- 
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quels  le  role  trophique  de  la  cellule  est  en  rapport  avec  ractivite  de  celle- 
ci.  Mais  landis  que  ces  auleurs  voient  dans  la  portion  vivante  de  la  cellule 
le  siege  d'une  aclivite  trophique,  nous  croyons,  au  contraire,  que  le  noyau 
et  le  protoplasma  ne  jouent  a  cet  egard  qu'un  faible  role.  Toute  voie,  fut- 
elle  extracellulaire,  par  laquelle  le  tube  nerveux  pent  etre  impressionne 
suffit  pour  maintenir  son  integrite.  L'element  duquel  depend  essentielle- 
ment  Tintegrile  d'un  neuroblaste  segmentaire  est  avant  lout  le  neuroblaste 
qui  le  precede  immediatement.  Ce  n'est  qu'en  tant  que  carrefour  par 
lequel  passent  toutes  les  excitations  aboulissant  a  un  tube  nerveux  que  le 
centre  gris  correspondant  possede  une  aclion  sur  I'integrite  fonctionnelle  et 
anatomique  de  la  chaine  des  neuroblastes  qui  constituent  ce  tube  nerveux. 

D.  ARGUMENTS  PATHOLOGiQUEs.  —  fl)  Lol  de  Waller.  —  Le  principal  appui 
du  iVeurone  est  la  loi  de  Waller  d'apres  laquelle,  «  lorsqu'on  sectionne  un 
cordon  nerveux,  son  bout  peripherique,  separe  de  son  centre  trophique, 
degenere,  tandis  que  son  bout  central,  demeure  en  t-apport  avec  ce  centre, 
reste  normal  ».  Ce  centre  trophique  etait,  pour  les  nerfs  moteurs,  les  cel- 
lules des  cornes  anterieures;  pour  les  sensilil's,  les  cellules  des  ganglions 
spinaux.  On  ajouta  ullerieurement  que  «  la  destruction  de  ce  centre  tro- 
phique lui-meme  entrainaitladegenerescence  detoutle  nerf  correspondant, 
et  que  les  degenerescences  secondaires  se  limitaient  au  territoire  du  Neu- 
rone lese  La  conception  du  Neurone  cadrait  en  tons  points  avec  la  loi 
de  Waller  :  toute  portion  du  cylindraxe  (prolongement  cellulaire)  separee  de 
son  centre  cellulaire,  de  son  protoplasma,  de  son  noyau,  ne  pouvait  que 
succomber  et  disparaitre  rapidement.  La  destruction  de  la  cellule  cen- 
trale  entrainait  la  mortification  de  tons  ses  prolongements  y  compris  son 
cylindraxe  correspondant. 

La  loi  de  Waller  lut  d'une  immense  utilite  pour  I'etude  de  la  topogra- 
phic des  centres.  EUe  n'est  cependant  pas  aussi  exacle  qu'on  Ta  soutenu. 
Ses  diverses  propositions,  confirmees  le  plus  souvent  lorsqu'on  se  contente 
d'une  etude  grossiere,.  deviennent  d'autant  moins  evidentes  qu'on  leur 
applique  une  critique  plus  serree,  el  nombre  de  fails  ont  ele  aujourd'hui 
releves  qui  sont  en  contradiction  flagrante  avec  telle  on  telle  partie  de 
cette  loi. 

a  La  degenercscence  uutUerienne  n'est  pas  nne  degeneresccnce.  —  Elle  ne 
consistepas,  comme  on  le  repele  trop  souvent,  en  une  degenercscence,  une 
necrose,  une  mortification  du  cylindraxe.  Elle  represente  une  simple 
regression  cellulaire  des  neuroblastes  segmentaires  formant  le  tube  ner- 
veux par  suite  de  la  suppression  de  leur  excitation  physiologique  (Voyez 
chapitre  II).  Sous  rinfluence  de  I'arret  fonctionnel  complet,  les  neuro- 
blastes qui,  au  cours  du  developpement,  avaient  diflerencie  au  sein  de  leur 
protoplasma  des  fibrilles  et  la  substance  grasse  myelinique,  perdent  cette 
diiferenciation  devenue  inutile  et  repassenl  a  I'etat  de  cellules  nerveuses 
indilferentes.  Mais  ces  cellules,  ainsi  modifiees,  persistent  dans  le  bout 
peripherique  et  serviront,  le  cas  echeant,  a  une  regeneration  parfaite. 

.S  La  degenercscence  wallerienne  esl  irreguiiere,  non  seulement  dans  les 
divers  lubes  nerveux  d'un  meme  tronc,  mais  memedans  les  divers  segments 
d'un  meme  lube  nerveux  qui  ne  se  modilient  pas  tons  egalement  el  simiil- 
tanement.  Cetle  inegalile  segmentaire,  difficile  a  expliquer  taut  que  Ton 
regardait  le  cylindraxe  comme  un  prolongement  cellulaire,  se  congoit 
aisemenl  des  que  Ton  accordc  a  I'ensemble  de  chaque  segment  la  valeur 
d'une  individualite  cellulaire  ayant  sa  vitalite  propre. 

Y  La  degenercscence  wallerienne  esl  inconstante .  Si  la  section  (I'un 
tronc  nerveux  entraine  constamment  une  modification  du  bout  periplie- 
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rique,  il  existe,  par  contre,  un  grand  nombre  d'observalions  dans  lesquelles 
a  line  alteration  profonde  on  meme  a  une  destruction  des  cellules  des 
cornes  anterieures  correspondaient  des  racines  anterieures  et  des  nerfs 
pen  malades  (Charcot,  Darkschewitsch,   Pierret,   Dejerine,  Oppenheini. 
Monakow),  ou  meme  sains  (Pick,  Gombault,  Senator,  Erb,  Schultze,  Rissler, 
Landouzy  et  Dejerine,  Joffroy  et  Achard,  Leyden,  Kawa),  et  Pitres  a  atlir6 
I'attention  sur  I'integrite  des  nerfs  peripheriques  dans  des  cas  anciens 
de  paralysie  infantile.  Dans  d'autres,  les  nerfs  peripheriques  sont  peu 
I  alteres  (Pilcz)  ou  meme  parfaitement  indemnes  (Kronthal),  malgre  une 
ji  alteration  intense  non  seulement  des  cornes,  mais  aussi  des  racines  anle- 
rieures.  Dans  d'autres,  enfin,  plus  curieuses  encore,  les  cellules  centrales 
et  les  nerfs  sont  alteres,  alors  que  les  racines  interposees  demeurent  saines 
j  (Oppenheim,  Monakow,  Zunker,  Vulpian,  Oeller,  Eisenlolir,  Eichhorst, 
j  Schaffer,  Gudden).  On  congoit  difficilement,  avec  la  doctrine  du  Neurone, 
une  destruction  des  cellules  des  cornes  anterieures  coincidant  avec  des 
paralysies  et  des  amyotrophies  et  permettant  cependant  une  integrite  des 
!  tubes  nerveux.  On  explique  facilement  ces  faits  contraires  a  la  loi  de 
I  Waller,  si  Ton  se  reporte  a  ce  que  nous  disions  plus  liaut  de  Pindivi- 
dualite  des  cellules  segmentaires,  des  causes  regissant  leur  regression 
embryonnaire,  des  proprietes  conductrices  de  leur  protoplasma,  de  la 
nature  de  la  trophicite  cellulaire  et  des  rapports  fibrillaires  complexes  que 
I  les  tubes  nerveux  affectent  dans  les  centres. 

j  La  regression  cellulaire  du  bout  peripherique  est  conslante  apres  sec- 
tion du  nerf  ou  destruction  etendue  du  centre  par  suite  de  I'arret  complet 
de  I'excitation  nerveuse  qui  en  resulte.  Une  alteration  massive  des  centres 
gris  aura  le  meme  resultat.  Mais,  en  cas  de  lesions  discretes  ou  diffuses 
des  cellules  ganglionnaires,  la  conservation  d'un  petit  nombre  d'elements 
centraux,  d'une  portion  du  reseau  fibrillaire  pourra  suffire  pour,  dans  cer- 
tains cas,  assurer  une  transmission  d'excitations  suffisantes  pour  maintenir 
la  differenciation  relative  des  neuroblastes  peripheriques. 

0  Wintegrite  du  boat  central  d\\n  nerf  sectionne  est  actuellement  con- 
Irouvee  depuis  les  recherches  sur  les  nerfs  des  amputes.  Nous  savons  qu'il 
se  produit  dans  le  bout  central  non  reuni  un  processus  d'atrophie  progi'cs- 
sive  centripete,  rapide  et  tres  marque  chez  les  sujets  jeunes,  plus  lent  et 
moins  accuse  chez  les  adultes  (voy.  Atropkie  retrograde,  p.  625). 

£  Les  degenerescences  secondaires,  enfin,ne  se  limitent  pas  strictement 
j  au  territoire  du  Neurone  touche,  ainsi  qu'on  Pa  pretendu.  On  connait  de- 
'\  puis  longtemps  les  amyotrophies  des  hemiplegiques.  Cette  propagation  des 
:  degenerescences,  Ires  frequente  dans  les  voies  motrices  comme  dans  les 
i  voies  sensitives,  s'eflfectue  aussi  bien  dans  le  sens  du  courant  nerveux  que 
dans  le  sens  retrograde  (voy.  pp.  643  et  656).  Au  point  de  vue  histologique, 
ces  degenerescences  propagees  ne  relevent  pas  d'une  regression  cellulaire 
totale,  mais  plutot  d'une  atrophic  progressive.  Ces  departements  nerveux 
sont  en  rapport  au  niveau  des  carrefours  gris  non  seulement  avec  le  Neu- 
rule  directement  touche,  mais  encore  avec  des  departements  voisins  deraeu- 
res  normaux,  par  lesquels  ils  continuent  a  recevoir  tout  ou  parlie  de  leur 
excitation  physiologique.  Leur  atrophic,  leur  regression  parlielle  ne  sera 
I  que  proporlionnelle  a  la  diminution  d'excitations  dont  ils  souffrent. 
I     La  loi  de  Waller  ne  saurait  plus  etre  admise  dans  toute  sa  rigueur.  Elle 
I  doit  elre  a  la  fois  altenuee  et  complelee  et  pourrait  etre  remplacee  par  cet 
enonce,  beaucoup  moins  categorique  : 

«  1**  Lorsque  Von  interrompt  la  continuite  d'un  tronc  nerveux,  le  tout 
PERIPHERIQUE,  separe  de  son  centre,  subit  constaymnent  des  modifications 
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pro fondes  dans  sa  structure,  modifications  relevant  d'nne  orientation  noiivelle 
clans  la  vie  et  la  fonction  des  elements  nerveux  qui  le  constituent  {W^CxRE^sio^i 

CELLULAIRE). 

Une  deslrucLion  mffisante  dii  centre  trophique  a  le  meme  resullat  pour 
lout  le  nerf  qui  en  nait.  Lorsque  ralteration  du  noyau  d'origine  n'esl  pas 
assez  largement  destructive,  suivant  la  nature  et  I'etendue  des  lesions  cen- 
trales, tantot  le  nerf  demeurera  normal,  lantot  il  s'atroptiierapartiellement. 
Nous  ne  connaissons  pas  encore  exactement  les  conditions  pathologiqucs 
des  centres  necessaires  pour  entrainer  a  coup  siir  les  alterations  du  tronc 
nerveux  peripherique. 

2"  Le  bout  CENTFtAL  d'un  nerf  interrompu  dans  sa  continuite  et  dont  la 
regeneration  est  empechee  ne  demeure  pas  intact.  II  subit  des  modifications  de 
meme  ordre,  mais  mo  ins  facilement  dccelables,  qui  entrament  une  regression 
imparfaite  ou  une  atropine  simple  (atuophie  retrograde). 

3°  Les  lesions  directes  et  retrogrades  nc  se  limitent  pas  uniquement  aiioc 
Neurules  primitivement  interesses,  mais  se  propagent  aux  Neurules  qui  sont 
en  rapport  fonctionnel  avec  ceux-ci.  Ces  lesions  propagees,  d'autanl  plus 
marquees  que  le  sujet  est  plus  jeune,  aflectent-la  forme  atrophique  et  pa- 
raissent  proportionnelles  a  la  diminution  d'activite  fonctionnelle  eprouvee 
par  ces  elements.  » 

b)  Regeneration.  —  La  doctrine  classique  admet  un  bourgeonnement 
continu  du  cylindraxe  central  qui  ne  pouvait  etre  verifie  histologiquement, 
mais  auquel  peuvent  faire  croire  les  techniques  s'adressant  trop  exclusive- 
ment  aux  substances  differenciees  (voy.  p.  577).  Le  bourgeonnement  d'une 
substance  differenciee  est,  du  reste,  contraire  aux  donnees  de  la  cytologic 
generale.  Les  substances  differenciees  ne  sont  que  des  produits  cellulairts 
entretenus  par  le  protoplasma  indifferent  voisin.  EUes  remplissent  un  role 
fonctionnel,  mais  ne  possedent  pas  les  proprieles  vitales  du  protoplasma 
vegetatif  et  sont  incapables  de  s'acCiroitre  par  elles-memes.  La  fibrille 
striee,  la  fibre  conjonctive  ne  bourgeonnent  pas ;  c'est  le  sarcoplasma,  la 
cellule  conjonctive  qui  proliferent  et  qui  entrainent  par  secretion  succes- 
sive rallongemenl  de  la  fibrille  striee  et  de  la  fibie  conjonctive.  II  en  est 
de  meme  dans  le  tube  nerveux,  ou  la  portion  non  differenciee  du  proto- 
plasma et  son  noyau  representent  la  portion  vivante,  seule  capable  de 
s'accroitre  et  de  proliferer.  Si  le  faisceau  fibi'illaire  axial  s'allonge,  c'est  par 
suite  de  I'liyperplasie  et  de  la  proliferation  des  cellules  qui  le  secretenl 
in  situ. 

Les  travaux  modernes  ont  suivi  pas  a  pas  la  regeneration  discontinue 
par  differenciation  des  cellules  nees  des  anciens  noyaux  de  Schwann 
(voy.  Regeneration).  La  regeneration  pent  s'effectuer,  au  moins  partielle- 
ment,  dans  le  bout  peripherique  en  dehors  de  toute  reunion  avec  le 
bout  central.  Celte  regeneration  autogene,  entrevue  par  Philippeaux  et 
Vulpian,  a  ele  realisee  experimentalement  par  Uethe,  Ballance  et  Stewart, 
Henriksen;  nous  Lavons  observce  chez  Thomme,  et  plus  recemmenl 
V.  Gehuchten,  ftiodena,  Marinesco  I'ont  verifiee  chez  I'animal  (voy.  p.  578). 

c)  Nevrites  peripheriques.  —  Dans  les  nevrites  peripheriques,  les  diffe- 
r.nts  segments  d'un  meme  tube  nerveux  sont  tres  inegalement  afl'ectes  et 
dans  la  suite  se  regenerent  individuellement.  Cette  independance  reciproque 
se  comprend  si  chaque  segment  a  la  valeur  d'une  cellule  ayant  une  exis- 
tence et  ses  reactions  propres. 

Dans  les  polynevrites,  Tintensitc  des  lesions  ganglionnaires  ne  Con- 
corde pas,  le  plus  souvent,  avec  lessympiomes  cliniques,  et  ces  altei-ations 
cellulaires  evoluent  independamment  des  lesions  des  tubes  nerveux  (Ballet 
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et  Uutil,  Goldscheider  et  Flatau).  Cette  independance  entre  les  modi- 
fications des  cellules  centrales  et  celles  des  cellules  segmentaires  doit  etre 
rapprochee  de  ce  que  Ton  observe  dans  les  lobules  des  autres  organes  ou 
les  elements  fonctionnellement  differents  (seci'oteurs  et  excreteurs)  reagissent 
independamment  les  uns  des  autres  vis-a-vis  des  causes  pathogenes  gene- 
rales. 

Lorsque,  au  cours  de  polynevriles,  certains  segments  perdent  leur  diffe- 
renciation  et  ne  sont  plus  represenles  que  par  des  bandes  protoplas- 
miques  continues,  les  portions  plus  peripheriques  ne  subissent  pas  neces- 
sairement  la  regression  cellulaire.  Gette  integrite  des  segments  situes  en 
aval  de  la  lesion  nevritique  indique  que  celle-ci  n'est  pas  un  obstacle 
absolu  a  la  conductibilite  nerveuse,  que  la  cellule  segmentaire,  meme  pri- 
vee  de  son  cylindraxe  classique,  sans  diflerenciation  notable,  pent  encore, 

'  par  son  protoplasma,  servir  a  transmettre  I'intlux  nerveux.  Gette  propriete 
du  protoplasma  vegetatif  a  ete  egalement  verifiee  au  cours  de  la  regenera- 

j  tion. 

d)  Tumeurs.  —  Au  niveau  des  neurofibromes,  des  lepromes,  il  n'est  pas 
rare  de  voir  les  tubes  nerveux  faire  en  grande  partie  defaut,  alors  qu'ils  se 
retrouvent  plus  bas  en  nombre  presque  normal.  Peut-etre  faut-il  attribuer 
cette  apparente  interruption  a  I'etat  protoplasmique  non  colorable  par 
les  techniques  usuelles  des  segments  reliant  les  deux  portions  du  nerfet 

I  assuiant  encore  une  certaine  conduction  nerveuse. 

Les  nevromes  vrais  myeliniques  ou  amyeliniques  ne  presentent  presque 
jamais  de  cellules  ganglionnaires  dans  leur  interieur.  II  y  a  cependant  une 
multiplication  evidente  de  tubes  nerveux  qui  ne  sont  le  prolongement  d'au- 
cune  cellule  centrale.  Si  chaque  segment  represente  une  cellule  indepen- 
dante,  le  nevrome  n'a  plus  rien  de  paradoxal.  Gomme  toutes  les  autres  cel- 
lules de  I'organisme,  le  neuroblaste  segmentaire  est  susceptible  de  pro- 

I  liferer  et  de  presenter  une  evolution  neoplasique.  La  formule  histologique 
du  neoplasme  variera  selon  la  diflerenciation  ulterieure  de  ces  cellules  ou 
leur  persistance  a  Tetat  embryonnaire  (voy.  p.  799).  On  a  pu  suivre  dureste 
tous  les  passages  entre  ces  tubes  a  myeline  et  les  neuroblastes  embryon- 
naires  representes  par  des  cellules  fusiformes. 

L'enumeration  qui  precede  suflit  pour  prouver  que  nos  connaissances 
actuelles  embryologiques,  histologiques,  physiologiques  et  patliologiques 
renversent  les  hypotheses  sur  lesquelles  on  avail  edifie  la  conception  du 
Neurone.  Le  bourgeonnement  embryonnaire  est  controuve ;  la  regenera- 
j  tion  discontinue  ne  pent  plus  etre  mise  en  doute;  la  loi  de  Waller,  entin, 
ne  saurait  plus  etre  acceptee  qu'avec  des  corrections  qui  en  modilient  com- 
pletement  la  signification. 

Les  travaux  de  ces  dix  dernieres  annees  nous  montrent,  au  contraire, 
avec  une  concordance  parfaite,  la  constitution  catenaire  du  tube  nerveux, 
dont  les  neuroblastes  constitutifs  font  preuve  dans  les  etats  pathologiques 
d'une  independance  individuelle  evidente. 

Les  fails  demeurent,  mais  leur  interpretation  doit  savoir  se  modifier 
avec  les  progres  de  la  science. 

(  ^  conception  du  lobule  nerveux  primitif  polycellulaire,  ieWe  que  nous 
I'avons  exposee  plus  haul,  ne  gene  en  rien  I'interpretation  des  fails  clas- 
siques  et  rend  aisee  celle  des  fails  demeures  inexplicables  par  le  Neurone; 
elle  permet  de  faire  rentrer  le  systeme  nerveux  dans  le  plan  general 
des  autres  organes  et  simplifie  singulierement  rintelligence  de  ses  lesions 
histologiques. 

3r* 
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Nous  avons  dii  insister  sur  les  arguments  qui  precedent,  car  la  doctrine 
du  Neurone,  abandonnee  par  la  plupart  des  histologistes,  est  admise, 
aujourd'liui  encore,  par  le  plus  grand  nombre  des  neurologistes  qui  ne  sonl 
peut-etre  pas  suffisamment  au  courant  des  travaux  d'histologie  fine. 

Dans  les  discussions  souleveesa  ce  sujet,  lagrande  majoritedes  auteurs, 
et  parmi  eux  Havet,  Mott,  Kolliker,  Flatau,  Obersteiner,  Barker,  Spiller, 
Fischer,  Lenhossek,  Dejerine,  Medea,  etc.,  tout  en  convenant  que  certains 
points  etaient  litigieux,  ont  soutenu  resolument  le  Neurone,  niais  sans 
apporter  de  preuve  nouvelle  et  en  se  bornant  a  rappeler,  comme  des  fails 
demontres,  les  interpretations  hypothetiques  dont  nous  parlions  plus  haut. 

Cette  repugnance  a  abandonner  la  theorie  classique  est  naturelle,  et  Ton 
comprend  I'hesitation  des  neurologistes  a  accueillir  une  conception  nouvelle 
qui  necessite  la  revision  de  la  plupart  des  theories,  tant  cliniques  qu'ana- 
tomo-pathologiques,  edifices  sur  les  donnees  du  Neurone.  Maisil  serait  peu 
scientifique  de  vouloir  conserver,  parce  qu'elle  plait  par  sa  siniplicite,  une 
conception  reconnue  inexacte  et  qui,  comme  le  dit  Nissl,  constitue  un  dan- 
ger en  servant  a  dissimuler  notre  ignorance  derriere  un  lerme  faisant 
image. 

Kronthal  met  en  doute  I'exaclitude  dela  loi  de  Waller.  Jacobsohn  admet 
le  Neurone  nettement  limite  pour  les  voies  motrices,  et  un  r^seau  nerveux 
continu  pour  les  voies  sensitives. 

Le  nombre  de  ceux  qui  se  sont  formellement  inscrits  contre  la  concep- 
tion du  Neurone  s'est  rapidement  multiplie  dans  ces  dernieres  annees. 
Citons  Gedoelst,  Neumann,  Dogiel,  Dohrn,  Apathy,  Bethe,  Paladino,  RafFaele, 
Capobianco  et  Fraguito,  Biervliet,  Hill,  Ballance  et  Stewart,  Henriksen, 
Bechlerew,  Kaplan,  Flemming,  Joris,  dont  les  reeherches  portent  surl'em- 
bryologie,  les  anastomoses  fibrillaires  ou  protoplasmiques,  la  regeneration 
in  situ  du  bout  periplierique.  —  Pour  Paton,  «  I'independance  anatomique 
et  fonctionnelle  des  cellules  nerveuses  n'est  plus  soutenable  ».  —  Pour 
Haenel,  le  Neurone,  en  tant  qu'unite  cellulaii-e  anatomique,  embryologique, 
pathologique  et  trophique,  ne  pent  plus  exister;  il  admet,  toutefois,  une 
unite  fonctionnelle  dans  un  organe  complexe  qu'il  appelle  Ergon.  —  La 
conception  du  Neurone,  dit  Sachs,  a  jete  quelque  lumiere  sur  la  structure 
du  systeme  nerveux,  mais  n'accorde  pas  assez  d'independance  a  sa  portion 
peripherique;  c'est  une  theorie  qui  a  aide  a  certaines  interpretatians;  il  ne 
faut  pas  lui  en  demander  davantage.  —  Ruffini,  dans  ses  conclusions, 
declare  qu'  «  il  ne  reste  plus  pierre  sur  pierre  du  Neurone  i>.  —  Gieson 
intitule  son  memoire  :  «  La  morl  du  Neurone  ».  —  La  theorie  du  neu- 
rone tombe  par  la  constatation  de  la  propagation  des  degenerescences,  dit 
Wilson.  —  Nissl  regarde  le  Neurone  comme  definitivement  renverse  et 
desormais  insoutenable.  «  La  theorie  du  Neurone  est  meme  un  danger,  car 
elle  marque  la  faiblesse  de  nos  connaissances  sur  la  structure  du  systeme 
nerveux;  il  n'est  que  temps  de  rompre  avec  une  comprehension  a  laquelle 
tant  d'inconvenients  et  d'erreurs  sont  attaches.  » 

En  France,  aucune  voix  discordante  ne  s'etait  encore  elevee  a  ce  sujet 
lorsque,  en  1903  et  1904,  nous  avons  soiileve  cette  question  en  rassemblant 
les  principaiix  faits  inconciliables  avec  le  Neurone  et  en  montrant  la  concor- 
dance parfaite  de  toute  la  pathologic  en  favour  de  la  nature  pluricellulaire 
du  nerf  et  de  la  disposition  lobulaire  de  Telement  nerveux  elementaire.  Le 
professeur  Cornil,  P.  Marie,  que  la  conception  du  Neurone  n'avait  jamais 
satisfaits,  admettent  Tindividualite  de  segments  interannulaires ;  le  profes- 
seur Pitres  se  declare  partisan  du  Neurule,  et  les  chirurgiens  ont  accueilii 
avec  faveur  cette  nouvelle  conception  qui  concorde  avec  leurs  observations 
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cliniques  inexplicables  par  le  Neurone.  Plus  recemment  enfin,  Modena, 
Marinesco  se  sunt  rallies  a  la  theorie  segmenlaire  apres  verification  de  la 
regeneration  discontinue. 

D'aulres  cherchenta  concilier  les  faits  nouveaux  sans  abandonner  com- 
pletement  I'ancienne  theorie.  Hoche,  Lewis,  Sano,  Grasset  reconnaissent  que 
les  bases  anatomiques  du  Neurone  ont  disparu,  mais  voudraient  maintenir 
ce  terme  pour  designer  cet  organe  polycellulaire  complexe  qui  conserve 
une  unite  physiologique,  a  defaut  d'unite  histologique  et  embryologique 
(Grasset).  Mais  le  terme  de  Neurone  est  un  terme  strictement  cytologique 
speciliant  I'unite  de  la  cellule  centrale  et  du  cylindraxe  sur  laquelle  s'est 
edifice  la  theorie  classique.  A  cet  egard,  la  conception  du  Neurone  est  tres 
absolue  et  pen  susceptible  de  se  preter  a  des  accommodements.  Toiite  com- 
promission  est  une  negation  deguisee.  Le  cylindraxe,  en  eft'et,  est  ou  n'est 
pas  un  prolongement  cellulaire.  Un  mot  representant  une  entite  purement 
cytologique  aussi  nettement  definie  ne  saurait  aujourd'hui  etre  pris  par 
quelques-uns  dans  un  autre  sens  (sens  physiologique)  sans  entrainer  des 
amphibologies,  des  ambiguites  constantes,  au  milieu  desquelles  il  serait 
bientot  impossible  de  se  retrouver. 

La  question  du  Neurone  ne  depend  pas,  du  reste,  comme  Font  soutenu 
D^jerine  et  v.  Gehuchten,  de  I'existence  ou  de  la  non-existence  de  reseaux 
intercellulaires  anastomotiques  dans  les  centres.  Ce  point,  encore  a  I'etude, 
peut  etre  resolu  dans  un  sens  ou  dans  I'autre,  sans  modifier  en  rien  le  pro- 
bleme.  Waldeyer  lui-meme  admettait  la  possibilite  d'anastomoses  entre 
des  unites  nerveuses.  Kile  depend  essentiellement  de  I'interpretation  que 
Ton  donne  au  cylindraxe  et  au  segment  interannulaire.  Cest  dans  le  tube 
nerveux  lui-meme  et  non  pas  dans  les  centres  que  siege  le  noeud  de  la 
question.  La  theorie  classique  repose  tout  entiere  sur  la  conception  dualiste 
du  segment  interannulaire  (cylindraxe,  prolongement  d'une  cellule  centrale, 
et  cellule  enveloppante  accessoire).  Les  travaux  modernes  nous  montrent, 
au  contraire,  dans  chaque  segment  interannulaire  une  seule  cellule  dont 
la  myeline  et  le  faisceau  axial  seraient  des  portions  differenciees. 

Quant  a  Tunite  physiologique  du  lobule  nerveux,  elle  n'est  visee  par 
personne,  mais  est  ramenee  a  une  unite  purement  fonctionnelle,  comme 
dans  tout  lobule  glandulaire,  ce  qui  permet  d'expliquer  I'independance 
que  manifestent  les  cellules  ganglionnaires  et  les  neuroblastes  segmentaires 
vis-a-vis  des  phenomenes  generaux. 

Neurone  et  Neu rule  different  enfin  par  un  dernier  point  moins  important 
et  encore  hypothetique.  Le  premier  est  forme  d'un  cylindraxe  en  rapport 
avec  une  seule  cellule.  Le  second,  si  Ton  s'en  rapporte  a  Dogiel,  Heller, 
Kaplan,  Bethe,  Nissl,  parait  constitue  par  une  ou  plusieurs  cellules  cen- 
trales en  connexions  fibrillaires  avec  le  ou  les  memes  cylindraxes;  il  serait 
polycellulaire  a  la  fois  par  sa  chaine  de  neuroblastes  constituant  le  tube 
nerveux  et  par  le  petit  groupe  de  cellules  associees  qui  formeraient  sa  por- 
tion centrale. 

Ainsi  que  nous  le  disions  en  concluant  un  article  anterieui-,  « la  theorie 
du  Neurone  n'a  jamais  ele  qu'une  hypothese  en  rapport  avec  les  connais- 
sances  d'une  epoque  ou  I'histologie  etait  encore  rudimentaire.  Gette  hypo- 
these, utile  il  est  vrai,  grace  a  laquelle  nous  avons  pu  elucider  quelques 
points  de  la  topographic  complexe  des  centres  nerveux,  est  aujourd'hui 
invraisemblable  et  nuUement  indispensable  a  I'intelligence  des  faits  que 
nous  connaissons.  La  science  a  progresse,  des  notions  nouvelles  se  sont 
fait  jour,  une  serie  de  faits  a  surgi  en  opposition  avec  cette  concep- 
tion trop  simpliste.  L'hypothese  du  Neurone  doit  ceder  la  place  a  une 
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hypothese  nouvelle  plus  conforme  a  Tensemble  de  nos  connaissances 
actiielles. 

La  structure  catenaire  des  nerfs  montrant  dans  chaque  segment  une 
seule  cellule  differenciee,  la  conception  lobulaire  du  systeme  nerveux  forme 
de  Neurules  polycellulaires,  se  deduisent  naturellement  de  Tensemble  des 
travaux  parus  dans  ces  dix  dernieres  annees  et  expliquent  a  la  fois  les  fails 
sur  lesquels  paraissait  s'etayer  le  Neurone  et  ceux  que  la  theorie  classique 
ne  parvenait  pas  a  expliquer.  Le  systeme  nerveux  cesse,  enfin,  d'etre  un 
tissu  sans  analogue  et  se  presente  avec  une  constitution  plus  conforme  au 
plan  general  de  I'organisme  tel  que  nous  le  comprenons  aujourd'hui.  A  ces 
divers  litres,  la  conception  nouvelle  parait  devoir  etre  preferee  a  I'ancienne 
et  devoir  etre  acceptee,  jusqu'a  ce  que  les  progres  de  la  science  nous 
permettenl  de  faire  un  nouveau  progres  dans  la  decouverle  de  la  verile.  » 

Les  conclusions  de  Waller,  schematisees  par  Waldeyer  sous  le  termedc 
Neurone,  nous  ont  permis  d'etablir  la  neurologic  topographique.Wissi  nous 
a  monlre  la  voie  dans  I'elude  de  la  cellule  ganglionnaire  pathologique. 

La  connaissance  de  la  cellule  segmentaire  nous  ouvre  la  pathologie  des 
conducteurs  nerveux  et  nous  laisse  entrevoir  dans  la  cytologic  du  neuro- 
blaste  un  nouveau  champ  de  recherches  aussi  fecond  que  les  precedents. 

CONSIDERATIONS  GENERALES   SUR  LA  PATHOLOGIE  DU  NEUROBLASTE  SEGMENTAIRE 

Si  Ton  s'en  rapporte  aux  ouvrages  classiques,  I'anatomie  pathologique 
des  nerfs  peripheriques  presente  une  singuliere  monotonie  :  «  On  ne  sau- 
rait  guere  etablir  actuellement  dans  la  pathologie  des  nerfs  de  distinction 
entre  les  lesions  inflammatoires  et  les  lesions  degeneralives,  aussi  bien 
au  point  de  vue  anatomique  qu'au  point  de  vue  clinique.  En  somme, 
sauf  les  neoplasmes,  qui  constituent  un  groupe  special,  toutes  les  lesions 
des  nerfs,  quelle  qu'en  soit  la  nature,  doivent  etre  etudiees  dans  le  chapitre 
Nevrites  »  (Babinski,  Traite  de  iMedecine,  art.  Nevrite,  1905). 

En  fait,  on  trouve  consigne,  a  de  rares  exceptions  pres,  toujours  le  meme 
tableau  histologique  :  fragmentation  et  d^sagregation  de  la  myeline,  puis 
fragmentation  et  disparition  du  cylindraxe,  resorption  progressive  de  ces 
produits  degeneres,  enlin  disparition  du  tube  nerveux  remplace  par  une 
gains  vide  qui  cependant  renferme  encore  pendant  un  assez  long  temps 
quelques  noyaux  et  des  debris  granuleux.  Quant  au  protoplasma,  on  n'en 
tient  que  pen  compte;  on  signale  la  multiplication  des  noyaux,  mais,  s'il 
apparait  des  elements  cellulaires,  on  ne  leur  accorde  aucune  signilication 
nerveuse.  Le  mot  de  degenerescence  revient  sans  cesse  et  presque  uni- 
quement.  11  semblerait  que,  contrairement  aux  autres  elements  de  I'econo- 
mie,  celui-ci,  incapable  de  reagir  vis-3-vis  des  agents  palhogenes,  succombe 
et  disparait  avec  la  plus  grande  facilite. 

Celte  description  monotone  tient  a  la  conception  dualists  du  tube  ner- 
veux qu'imposait  la  doctrine  du  Neurone.  Voyant  dans  la  myeline  et  ie  cy- 
lindraxe deux  elements  distincts,  le  premier  element  accessoire,  le  second 
prolongement  d'une  cellule  cenlrale,  on  s'est  trop  exclusivement  attache 
aux  techniques  apies  a  mettre  en  evidence  ces  deux  substances  difteren- 
ciees.  Celles-ci  ne  pouvant  que  se  desagreger  et  disparaitre,  on  concluait 
a  la  desagr^gation,  a  la  degenerescence  et  a  la  disparition  du  tube  nerveux. 

Aujourd'hui,  le  segment  interannulaire  prend  la  valeur  d'une  cellule 
complete  hautement  dilferenciee  et  Vanatomie  pathologique  du  tube  nerveux 
se  resume  dans  I'elude  des  reactions  du  neuroblaste  segmentaire. 
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Cette  cellule  presente  des  reactions  en  loiis  points  seniblables  a  cellcs 
des  autres  cellules  de  I'organisme  et  qui  rentrent  dans  les  categories  siii- 
vantes  :  regression  cellulaire  complete  on  incomplete,  totale  ou  parlielle; 
regeneration;  metamorphoses  diverses:  degenerescences ;  proliferations  neo- 
plasiques. 

1°  La  REGRESSION  CM.LULAiRE  cst  caractcrisec  pai-  une  activite  anonnak' 
du  proloplasma  vegetatif,  coincidant,  en  general,  avec  une  disparition  des 
substances  differenciees ;  par  une  tendance  de  la  cellule  a  perdre  sa  dille- 
renciation  et  a  reprendre  un  elat  indifferent,  puis  a  donner  naissance  a  de 
jeunes  cellules  embryonnaires.  La  cellule,  abandonnant  son  role  fonc- 
tionnel,  semble,  en  quelque  sorte,  reporter  son  aclivite  sur  sa  vie  vege- 
tative. 

La  regression  cellulaire  est  essentiellement  un  phenomene  de  defense  et 
d'adaptation  :  de  defense,  car  le  protoplasma  vegetatif  est  la  seule  partie  de 
la  cellule  susceptible  de  reagir  activement  contre  les  agents  patliogenes 
et  de  reparer  les  perles  subies;  d'adaptation,  car  les  cellules  embryon- 
naires ainsi  formees  sont  plus  aptes  a  se  plier  a  leurs  nouveiles  conditions 
d'existence  et  pourront,  en  attendant  une  regeneration  6ventuelle,  subir 
sans  succomber  completement  des  transformations  diverses  en  rapport  avec 
leur  nouveau  genre  de  vie.  Mais  elle  conslitue  parl'ois  un  acte  agressif 
lorsque  les  jeunes  cellules,  faisant  preuve  d'une  vitalite  anormale,  proli- 
ferent  sans  mesure  et  donnent  naissance  a  un  neoplasme  dont  la  malignite 
pent  etre  extreme. 

Nous  avons  etudie  longuement  ce  processus  a  propos  des  muscles.  La 
regression  de  la  cellule  segmentaire  est  en  tons  points  superposable  a  celle 
de  la  fibre  striee  et  Ton  pent  assimiler  la  tumefaction  trouble  a  I'hyper- 
plasie  du  protoplasma,  a  la  desagregation  de  la  myeline  et  des  fibrilles 
axiales  que  Ton  observe  dans  le  tube  nerveux. 

Selon  la  cause  determinante  et  son  intensite,  la  regression  sera  parfaite 
ou  imparfaite,  parlielle  ou  totale. 

La  regression  est  parfaite  lorsque,  poursuivant  tout  son  cycle,  elle 
aboutit  a  la  formation  de  jeunes  cellules  embryonnaires  individualisees 
(bout  peripherique).  C'est  la  regression  cellnlaire  proprement  dite. 

Elle  est  imparfaite  lorsqu'il  y  a  simplement  perte  de  la  differenciation 
et  transformation  de  la  cellule  segmentaire  en  une  masse  protoplasmique 
iudivise  qui  ne  se  subdivise  pas.  G'est  une  regression  p/ftsmo^//rt/t^  (bout 
central). 

Comme  dans  le  muscle,  la  regression  du  neuroblaste  pent  n'etre  que 
partielle  et  ne  se  manifesler  que  dans  une  portion  de  la  cellule  segmen- 
taire. Le  plus  souvent  la  zone  externe  (myeline)  perd  seule  sa  differencia- 
tion;  il  persiste  un  cylindraxe  normal  entour^  d'un  protoplasma  vivace  qui 
ne  permet  pas  de  considerer  cette  lesion  comme  une  vraie  degeneres- 
cence.  Plus  exceptionnellement,  la  zone  axiale  perd  seule  sa  differenciation 
avec  integrite  de  la  zone  rayelinique.  La  division  longitudinale  du  noyau, 
la  formation  d'une  cellule  jeune  qui  s'individualise  et  se  detache  laterale- 
ment,  identique  a  V exfoliation  que  nous  avons  etudiee  dans  les  muscles,  n'a 
lete  signalee  que  par  de  rares  auteurs,  peut-etre  parce  que  Ton  n'en  admet- 
tait  pas,  jusqu'ici,  la  possibilite. 

La  diflerenciation  cellulaire  etant  subordonnee  au  fonctionnement  phy- 
siologique,  tout  arret  fonctionnel  complet  entraine  la  regression  cellulaire 
complete.  Une  regression  partielle  ou  imparfaite  pent  accompagner  les 
troubles  fonctionnels  moins  imporlants.  La  regression  s'observe  egalement 
chaque  fois  que  la  cellule  segmentaire  est  excitee  par  un  agent  pathogene 
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sans  que  sa  vitalite  soit  detruite.  Elle  s'eft'ectue,  enfm,  parfois,  sans  que 
nous  puissions  en  deceler  la  cause. 

Nous  l  elrouverons  conslamment  ce  processus  an  cours  de  eel  article, 
mais  nous  I'etudierons  particulierement  a  propos  de  la  degenerescence 
wallerienne,  qui  en  represenle  le  type  le  plus  parfait. 

2'  La  REGENERATION  est  le  phenomeme  inverse  de  la  regression  cellu- 
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Fig.  25i. —  Regression  cellulaire  d  un  faisceau  norveux  coinprime.  Les  tubes  C  ct  K  soiit  a  Tctat 
de  bandes  protoplasmiques  indivises  ayant  perdu  toute  diflereuciation  ou  coiiservaiit  encore 
una  trace  de  leiir  faisceau  axial  (C.  1).  Dans  les  autres,  les  iioyaux  segmcntaires  ont  proliferc 
ct  donne  naissance  a  des  cellules  polymorphes,  dont  quelques-unes  renfermciit  encore  des  debris 
de  myeline  (gouttelettes  claires)  (I,  2  et  3;  F,  4).  Ces  iieuroblastes  enibryonnaires,  dont  quel- 
ques-uns,  tcintes  fortemcnt  (B,  5)  se  distinguenl  par  leur  coloration  rouge  et  leur  noyau  volu- 
mineux  des  elements  interstitiels  violaces  (8).  Un  certain  nombre  des  elements  ncrveux  sont 
en  degenerescence  (malade  canceroux).  (Coloralion  :  liematoxylino  et  safranine).  (G.  Dukantk). 
—  Grossisscmcnl  :  GOO  diaiiirtrc*. 

laire;  c'est  la  rediffei^enciation  des  elements  embryonnaires  et  leur  relour 
a  I'etat  adulte,  Elle  sera  egalement  partielle  ou  totale  selon  qu'elle  succede 
a  une  regression  partielle  ou  totale  de  la  cellule  segmenlaire,  parfaite  ou 
imparfaite,  selon  qu'elle  aboutit  a  la  formation  d'un  segment  adulte  ou 
imparfaitement  developpe. 

3°  Les  METAMORPHOSES  ET  TRANSFORMATIONS   DIVERSES    SOUt,  pOUr  la  CCl- 

lule  segmentaire,  les  memes  que  celles  que  nous  avons  etudiees  a  propos 
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(Je  la  cellule  miisculaire.  Nous  ne  poiivons  que  renvoyer  le  lecleur  a  ce  que 
nous  disions  dans  le  tome  precedent.  Toutes  ces  considerations  generales 
s'appliquent  a  la  cellule  segmentaire  aussi  bien  qu'a  la  cellule  muscu- 
laire.  Les  bandes  protoplasmiques  nees  par  I'egression  et  surtout  les  cel- 
lules embryonnaires  individualisees  qui  en  derivent  s'adaptent  d'aulant 
imieux  a  leur  nouveau  milieu  ambiant  qu'elles  sont  moins  differenciees. 

Ces  melamorphoses  n'ont  rien  de  contraire  a  ce  que  nous  enseigne  la 
cytolog'ie  generale.  Les  cellules  sont  des  elements  vivants,  dont  les  carac- 
teres  niorphologiques  dependeut  a  la  fois  du  fonctionnement  physiologiquc 
etdu  milieu  ambiant.  Que  le  fonctionnement  soit  altere  et  supprime,  que 
lie  milieu,  que  les  rapports  avec  les  element^  voisins  soient  modifies,  que 
les  conditions  d'existence  (nutrition,  innervation)  soient  changees,  la  cel- 
llule  cherchera  a  se  plier  dans  une  certaine  mesure  aux  conditions  nou- 
velles  qui  lui  sont  imposees.  Si  elle  est  trop  hautement  differenciee  pour 
se  preler  a  ces  transformations  devenues  necessaires,  elle  echappera  a  la 
destruction  en  dounant  naissance  a  de  jeunes  elements  plus  aptes  a  se 
conformer  a  ces  nouvelles  conditions  d'existence  et  qui  tendront  de  plus  en 
[plus  a  se  rapprocher  morphologiquement  des  autres  elements  voisins  places 
dans  les  memes  conditions.  C'esl  du  mimeiisme  cellidairc. 
I  Metamorphose  conjonclive.  —  Les  bandes,  d'abord  tres  pales,  se  con- 
densent,  subissent  une  modification  chimique  de  leur  proloplasma  et 
tendent  a  prendre  les  reactions  colorantes  des  fibres  conjonctives  dont 
on  ne  les  distingue  plus  que  par  leur  regularite  et  la  presence  des  noyaux 
regulierement  espaces  dans  leur  epaisseur.  Elles  persislent  ainsi  longtemps, 
ipeut-etre  indefiniment,  et  paraissent  susceptibles  de  regenerer  a  un. 
moment  donne  des  tubes  nerveux.  Les  cellules  individualisees  subissent 
|la  meme  transformation.  Elles  s'allongent,  s'amincissent,  modifient  leurs 
ireactions  colorantes,  leur  noyau  diminue  de  volume  et  la  distinction  d'avec 
lies  elements  conjonctifs  devient  bientot  impossible  si  Ton  ne  trouve  des 
iformes  de  passage.  Cette  metamorphose  so  rencontre  dans  la  regression 
Avallerienne  (voy.  p,  579),  dans  les  nevrites  {Atrophic  avec  aspect  conjonctif 
de  Pitres  et  Vaillard),  mais  se  realisent  Irequemment  dans  les  tumeurs  ou 
elle  pent  en  imposer  pour  un  neoplasme  conjonctif  (voy.  p.  790). 

Metamorphose  adipense.  —  J^a  cellule  segmentaire  embryonnaire,  au  » 
pieme  titre  que  toutes  les  autres  cellules,  peut  collecter  une  goutlelette  de 
graisse  et  prendre  I'aspect  d'une  cellule  adipeuse. 

j  h'Q.  metamorphose  myxowtiteusc  a  ete  suivie  par  Kickhefel  et  Gauthier.  Les 
bandes  protoplasmiques  ou  les  jeunes  cellules  preunent  d'abord  une  colo- 
jralion  gris  bleu.  Puis  ces  elements  s'imbibent  de  mucine  qui  les  etire, 
[les  dissocie,  les  transforme  en  un  reseau  aux  points  nodaux  duquel  ou 
retrouvedes  noyaux  enloures  de  protoplasma.  Dans  ses  mailles  on  rencontre 
des  cellules  ou  plus  rarement  des  bandes  protoplasmiques  conservees. 
iLorsquc  cette  transformation  inleresse  des  tubes  complets,  la  myeline  dis- 
parait  d'abord,  mais  on  retrouve  encore  pendant  quelque  temps  autour  du 
cylindraxe  conserve  (bande  protoplasmique)  un  delicat  reseau  violet 
j(Herczel). 

4"  Proliferation  neoplasique.  —  Sous  rinfUience  de  conditions  encore 
inconnues,  ces  elements  revenus  a  I'elat  embryonnaire,  au  lieu  de  subir  des 
metamorphoses  regressives,  peuvent  devenir  exuberants,  vegeter  aclivc- 
ment  et  indefiniment.  Les  elements  ainsi  proliferes  tantot  fusionnent  en 
bandes  protoplasmiques  susceptibles  de  se  redifferencier  a  mesure  eu 
lubes  jeunes  (nevromes  myeliniques  ou  amyeliniques),  tantut  demeurent  a 
i'etat  de  cellules  distincles,  le  plus  souvent  fusiiormes  [nevromes  cethilaires) 
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qui  peuverit  elles-memes  subir  les  diverses  metamorphoses  precedenles 
(fibreuse,  adipeuse,  myxomaleuse),  et  en  imposeront  facilement  pour  des 
sarcomes,  fibromes,  lipomes  ou  myxomes  des  nerfs. 

5°  Degenerescenges. — ■  On  doit  reserver  le  terme  de  degenerescence  aiix. 
alterations  chimiques  entrainant  une  diminution  dc  la  vitfdile,  un  ralculis- 
sement  de  la  nutrition,  ou  une  necrose  totalc  ou  parlielle  de  la  portion 
vivante  de  la  cellule  (protoplasma  et  noyau). 

Au  cours  des  degeneresoences,  la  myeline  et  le  cylindraxe  sont  directe- 
ment  alteres  par  Tagent  pathogene  ou  disparaissent  par  usure  progressive 
et  renouvellement  insuflisant.  Mais  les  modifications  de  ces  substances 
dilierenciees,  leur  destruction  meme,  ne  sut'fisent  pas  pour  caracteriser 
une  degenerescence  de  la  cellule  segmentaire,  tant  que  celle-ci  demeure 
vivante  dans  ses  parlies  vegetatives  es^enlieiles.  G'est  done  a  tort  q-ie  Ton. 
qualilie  de  degenerescence  les  modifications  du  bout  peripherique  d'un 
nerf  sectionne.  La  degenerescence  walleriennc  n'est  qu'une  regression 
cellulaire,  dans  laquelle  la  cellule  segmentaire,  conservant  loute  sa  vita- 
lite,  donne  naissance  a  des  cellules  fiUes,  chargees  de  la  regeneration  ulle- 
rieure. 

Si  !a  degenerescence  n'est  que  partielle,  les  portions  conservees  du 
protoplasma  pourront  reparer  les  pertes  subies.  Plus  etendue,  le  noyau 
prolilere  et  donne  naissance  a  de  jeunes  elements  qui,  suivant  les  cir- 
constances,  reformeront  un  nouveau  segment  ou  subiront  des  transforma- 
tions divei^ses.  Totale,  enfin,  c'est  la  necrose  du  segment,  sa  disparilion 
definitive,  a  moins  que  des  segments  voisins,  moins  alleres,  puissent  proli- 
fdrer  suffisamment  pour  reparer  la  perte  de  substance. 

6^  Atrophie.  IlYPERTROPiiiE.  —  II  cst  difficilc  de  donner  actuellement  une 
formule  histologique  concernanL  riiyperlrophie  et  I'atrophie  des  tubes  ner- 
veux,  car  sous  ces  termes  se  trouvent  confondus  des  processus  divers. 

Sous  le  tei'me  d'atrophie,  on  trouve  decrits  des  tubes  a  cylindraxe  nor- 
mal entoure  d'une  myeline  amincie,  d'autres  dont  le  cylindraxe  et  la  mye- 
line sont  reduits  de  volume,  d'autres,  enfin,  constitues  par  une  myeline  a 
peine  visible  ou  absente,  entourant  un  cylindraxe  large  ou  elroit  qui  parait 
plutdt  etre  une  bande  protoplasmique.  Ces  diverses  formes  correspondent 
a  des  processus  divers  :  degenerescences  parlielles,  regression  partielle,. 
fibres  jeunes  en  voie  de  regeneration  ;  certaines  meme  resultentde  divisions 
longitudinales  successives. 

11  en  est  de  meme  de  Vliypertrophie,  qui  porte  tantot  sur  le  cylindraxe,. 
tantot  sur  I'ensemble  du  tube.  Dans  le  premier  cas,  on  a  affaire,  en  general, 
moins  au  faisceau  fibrillaire  qu'a  une  bande  protoplasmique  axiale  en  voie 
de  regression  ou  de  degenerescence.  Dans  le  second  cas,  il  s'agit  le  plus- 
souvent  d'une  hypei^plasie  active  (debut  de  regression)  du  protoplasma 
cellulaire.  II  est  possible,  cependant,  qu'il  existe  une  hypertrophic  simple 
du  neuroblaste  comme  des  autres  cellules,  que  cet  element  soit  suscep- 
tible d'augmenter  de  volume  pour  subvenir  a  un  travail  plus  considerable. 
Cette  hypertrophic  physiologique  est  encore  hypothetique,  mais  est  rendue 
vraisemblable  par  I'hypertrophie  compensatrice  que  P.  Marie,  Guillain,. 
A.  Pick  ont  decrite  dans  les  faisceaux  medullaires. 
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1881).  —  Ub.  die  KonlinuiUit  d.  perifibriUe  Neuroplasma  (Anat.  Anz.  XXXIII,  1903). 

—  WuNDT,  Phijsique  medicale  (Pans,  1884).  —  Wynn,  The  minute  struct,  of  the  medul- 
lary Sheath  of  N.  fibres  {Jour,  of  Avat.  a.  PhgdoL,  XXXIV,  1900). 

Yamagiwa,  Eine  neue  Fdi'bung'i  der  Neuroglia  {Virch.  Arch.,  CLX,  1900).  —  Yuisg, 
On  the  presence  of  N.  in  Tumors  of  other  structures  {Journ.  of  exper.  med.,  1897). 

Zappert,  Ub.  Muskelspasmen  bei  schweren  Sduglingserkrankungen  u.  deren  Bezieh- 
ungenz.anderen  Erkrank.  d.  Ri'ickenmarks  [Wiener  med.  Club,  et  Berlin,  kl.  Woc/iem., 
18)7).  —  Ub.  War&el  degen.  im  Riickenmark  des  Kindes  {Arbeiten  aus  dem  Instilut 
V.  Ohersleiner,  V,  1897).  —  Ub.  Wurzel-und  Zellverdnd.  im  Ceyitralnervensyst.  des 
Kindes  {Arbeite7i  aus  dem  Institut  v.  Obersteiner,  VI,  1899  et  Jarhb.  f.  Psych,  u.  Neu- 
rol. XVIII,  1899).  —  ZiEGLER  {Arch.  f.  klin.  Chir.,  U,  1896).  —  Zunker,  Poliomyelite 
{Zeitschr.  f.  klin.  Med  ,  1880).  —  Zuppringer,  Eine  Meth.  Axencylinderfortsdlze  des 
Ruckenmarks  ui  demonstriren  {Arch.  f.  path.  Anat.,  X). 

Pour  les  ouvrages  anciens,  \oyez  la  Bibliographie  des  articles  Nerfs,  de  Renaut, 
dans  le  Dictionnaire  Dechambre,  de  M.  Duval,  dans  le  Dictionnaire  Jaccoud;  pour  h* 
physiologic  du  Tube  nerveux  et  la  Cellule  nerveuse,  voyez  le  Memoire  de,  Joris, 
1903,  la  Monograpliie  de  Bethe,  1903  et  les  Revues  generales  de  Hennkguy,  Gkasset, 
V.  Gehuchten  et  Fredericq  dans  VAnnee  Psychologique,  1904  et  1905;  pour  les  Termi- 
naisons  nerveuses,  voyez  dans  la  Reu.  gen.  d'Histologie,  les  revues  generales  de  Regaud 
et  Favre  (1904.)  et  de  Ruffini  (1905). 


II 


LESIONS  DES  TUBES  NERVEUX  GONSPXUTIVES 
A  LEUR  INTERRUPTIOiX 

Lorsqu'un  tube  nerveux  est  iiiterrompii  dans  sa  conlinuite,  son 
fegment  peripherique  et  son  segment  central  presentent  une  serie  cle 
nodifications  que  Ton  a  I'habitude  de  decrire  sous  le  terme  impropre 
le  Degen^rescences  secondaires.  Ces  modifications,  essentiellement 
3arenchymateuses,  ne  relevent  nuUement,  en  effet,  d'un  processus 
legeneratif,  et  traduisent  simplement  Tadaptation  de  ces  elements 
LUX  nouvelles  conditions  d'existence  que  leur  impose  la  suppression 
)u  la  diminution  de  leur  activite  fonctionnelle. 

Le  bout  peripherique,  separe  de  son  centre  dit  trophique,  subit 
les  transformations  (Degenerescence  wallerienne)que  traduit  le  retour 
6  ses  neuroblastes  constitutifs  a  un  etat  cellulaire  indifferent,  moins 
autement  differencie;  veritable  regression  cellulaire  que  Ton  peut 
ibsolument  superposer  a  celle  que  nous  avons  decrite  dans  les 
puscles  (voy.  p.  428  et  507). 

Du  cote  du  bout  central  demeure  en  rapport  avec  son  centre 
rophique  et  dans  ce  centre  lui-meme,  seproduisent  des  modifications 
le  meme  ordre  cytologique,  mais  infiniment  moins  intenses.  Con- 
stant, le  plus  souvent,  moins  en  une  disparition  qu'en  une  atrophic 
imple  des  tubes  nerveux  {atropine  retrograde),  ces  modifications  sont 
lus  difficiles  a  mettre  en  evidence  que  celles  du  bout  peripherique; 
ussi  ont-elles  ele  peu  etudiees  jusqu'ici  et  sont-elles  encore  meme 
iscutees  par  quelques  auteurs. 

Aux  phenomenes  de  regression  cellulaire  succedent  des  pheno- 
lenes  en  sens  inverse  de  regeneration.  Les  cellules  fiUes  nees  de& 
euroblastes  segmentaires  tendent  a  se  redifferencier  eta  reconstituer 
es  tubes  nerveux,  qui,  selon  qu'ils  pourront  ou  non  se  remettre  en 
ipport  avec  I'influx  nerveux,  se  developperont  completement,  ou 
arreteront  a  un  stade  embryonnaire,  cellulaire  ou  plasmodial.  Les 
lodifications  secondaires  a  finterruption  d'un  faisceau  nerveux  ne 
i  hmitent  pas  uniquement  au  seul  Neurule  interesse,  mais  s'etendent 
Lix  Neurules  et  aux  autres  organes  qui  sont  en  rapport  fonctionnel 
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avec  celui-ci  et  qui,  par  contre-coup,  se  trouvent  troubles  dans  leiir 
activite  physiologique. 

Ces  lesions  propagecSy  qui  se  manifestent  egalement  dans  le  sens 
direct  et  dans  le  sens  retrograde,  sont  proportionnelles  aux  troubles 
fonctionnels  eprouves  et  caracterisees  par  des  alterations  plus  alte-  i 
nuees,  mais  de  menie  nature  que  les  precedentes. 

Nous  diviserons  done  I'etude  des  phenomenes  consecutifs  a  I'in- 
terruption  des  tubes  nerveux  en  quatre  chapitres  consacres  :  le  pre- 
mier, a  la  Regression  cellulaire  du  bout  periplieriqne,  improprement 
appelee  degenerescence  wallerienne ;  le  second,  a  la  Regeneration, 
dans  laquelle  rentre  le  Nevrome  (V amputation;  le  troisieme,  aux  modi- 
fications du  bout  central  ou  Atropine  retrograde]  le  quatrieme,  enfin, 
aux  Lesions  propagees  dans  les  systemes  en  rapports  fonctionnels 
avec  le  Neurule  primitivement  allere. 

I.  —  REGRESSION  CELLULAIRE 
(DEGENERESCENCE  WALLERIENNE) 

HiSTORiQUE.  —  Ce  sont  les  physiologistes  qui,  les  premiers,  entre- 
virent  une  modification  dans  le  bout  peripherique  d'un  nerf  sectionne. 
Fontana,  en  1775,  puis  Jean  Muller  constatent  la  perte  de  son  excila- 
bilite.  Flourens,  en  1827,  Longet,  en  1 841,etablissent  que  cette  inexci- 
tabilite  survient  environ  quatre  jours  apres  la  section. 

Nasse  des  1839,  puis  Budge  signalentles  premiers  une  alteration  du 
bout  peripherique  caracterisee  par  une  fragmentation  de  la  myeline. 

En  1851  et  1852  A.  Waller  communique  a  I'Academie  des  sciences 
une  serie  de  memoires  que  Ton  pent  regarder  comme  les  premiers 
pas  faits  dans  I'etude  des  degenerescences  secondaires.  Experimen- 
tant  sur  la  deuxieme  paire  cervicale  du  chat,  il  avait  observe,  apres 
section  du  tronc  mixte,  une  degenerescence  totale  du  bout  periphe- 
rique tandis  que  le  bout  central  ne  paraissait  pas  altere.  En  operant 
sur  la  racine  anterieure  seule,  le  bout  central  demeurait  egalement 
indemne  et  la  moitie  seulement  des  fibres  du  nerf  mixte  se  modi- 
fiaient.  Quant  aux  racines  posterieures,  lorsqu'on  les  seclionnait  au 
dela  du  ganglion  rachidien,  le  bout  central  attenant  au  ganglion 
conservait  son  integrite,  tandis  que  le  bout  peripherique  entrait  en 
degeneration ;  c'elait,  au  contraire,  le  bout  central  (medullaire)  qui 
degenerait  lorsque  la  section  portait  au-dessus  du  ganglion.  Dans  ce 
dernier  cas,  W'aller  avait  bien  constate,  il  est  vrai,  une  modification 


REGRESSION  CELLULAIRE 


629 


dans  la  partie  du  nerf  demeuree  en  rapport  avec  le  ganglion,  mais 
il  y  voyait  une  simple  alteration  traumatique.  11  en  concluait  que  les 
centres  trophiques  des  nerfs  se  trouvaient,  pour  les  moteurs  dans 
les  cellules  des  cornes  anterieures,  pour  les  sensitifs  (nerf  et  racine 
posterieurs),  dans  les  ganglions  spinaux.  De  nouvelles  recherches  etant 
venues  confirmerces  premiers  resultats,  ilcompletait  dans  des  articles 
ulterieurs  sa  proposition  primitive,  en  disant  que  «  lorsqu'on  imer- 
rompt  un  cordon  nerveux  de  fagon  a  empecher  sa  regeneration,  le 
bout  peripherique,  separe  de  son  centre  trophique,  degenere,  tandis 
que  le  bout  central,  demeure  en  rapport  avec  ce  centre,  demeure 
normal ». 

L'etude  de  la  paralysie  infantile,  des  amyotrophies  spinales  .en 
I  general  montra  que  la  destruction  du  centre  trophique  lui-meme  en- 
trainait  une  alteration  de  tout  le  nerf  peripherique  correspondant. 
Et  Ton  ajouta,  ulterieurement,  que  a  ces  degenerescences  secondaires 
se  limitaientau  territoire  du  neurone  lese  ». 

Cette  loi  de  Waller  ainsi  completee,  sur  laquelle  s'est  basee  presquo 
toute  I'anatomie  pathologique  du  systeme  nerveux,  est  loin  cependant 
d'etre  aussi  rigoureuse  qu'on  I'a  pretendu,  et  nous  avons  vu  plus 
[haut  (voy.  p.  500)  que  chacune  de  ses  propositions  ne  sauraient  plus 
etre  admises  aujourd'hui  qu'avec  de  serieuses  restrictions. 

Schiff,  des  1854,  soutenait  la  persistance  du  cylindraxe  dans  le 
bout  peripherique  altere,  et  Philippeaux  et  Vulpian  dans  leur  pre- 
mier memoire  (1859),  Rumpf,  Korrybutt  Daskiewicz  (1878),  Remak 
(1880)  se  rangeaient  a  cet  avis. 

En  1868,  Neumann  public  un  memoire  important,  ou  il  soutient 
la  conservation  du  tube  nerveux  peripherique.  II  n'y  aurait  pas  dege- 
nerescence,  mais  modification  chimique  du  cylindraxe  et  de  la  mye- 
line,  qui  fusionneraient  et  se  transformeraient  en  une  substance  spe- 
ciale,  d'apparence  protoplasmique  et  semee  de  noyaux. 
1  Cependant  Ranvier,  en  1871  et  1872,  dans  une  serie  de  memoires 
jet  de  IcQons,  met  en  evidence  la  proliferation  du  protoplasma  tapis- 
sant  la  gaine  de  Schwann,  proliferation  qui  serait  la  cause  de  la  frag- 
jmentation  de  la  myeline.  Croyant  a  la  dualiteblastodermique  du  cylin- 
jdraxe  (element  nerveux  d'origine  centrale)  et  de  la  myeline  (cellule 
conjonctive),  il  voit  dans  les  lesions  du  bout  peripherique  le  resullat 
\de  la  suractivite  des  cellules  adipeuses  entourant  le  cylindraxe.  Ces 
cellules,  dont  la  suractivite  est  determinee  par  la  section  du  pro- 
longement  cylindraxile  qu'elles  enveloppenl,  apres  avoir  detruit  I'ele- 
inent  nerveux  (cylindraxe),  degenereraient  a  leur  tour,  et  le  tube 
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nerveux  peripherique  disparaitrait  ainsi  en  totalite.  Philippeaiix  et 
Vulpian  se  rallient  a  cette  opinion  et  renoncent.  a  la  conservalion 
du  cylindraxe  qu'ils  avaient  soutenue  jusque-la.  La  description  de  la 
degenerescence  wallerienne,  telle  que  I'a  donnee  Ranvier  reste  un 
modele  d'observation,  si  Ton  songe  a  I'etat  rudimentaire  ou  se  trou- 
vait  alors  la  technique  histologique. 

Malgre  les  travaux  dissidents  d'Eichhorst(1874),  de  Schwann (1876), 
de  Tizzoni  (1878),  de  S.  Mayer  (1878-1879),  la  conception  de  Ranvier 
ne  tarde  pas  a  devenir  classique  et  a  ete  soutenue  encore  recemment 
par  Howel  et  Huber(1892),  Stroebe  (1893  et  1895),  Rossolimo  et  Mou- 
rawiefF(1897  et  1899). 

C'est  surtout  au  dognie  du  Neurone,  dont  nous  avons  vu  plus  haut 
les  bases  fragiles  et  que  certains  regardent  encore  comme  une 
verite  difficile  a  attaquer,  que  Ton  doit  d'avoir  admis,  sans  chercher 
a  la  verifier  plus  exactement,  la  degenerescence  et  la  disparition  du 
bout  peripherique. 

Un  segment  de  fentite  nerveuse,  separe  de  son  centre,  ne  pou- 
vait,  en  effet,  que  degenerer  et  disparaitre.  Sa  conservation,  meme 
sous  une  forme  modifiee,  eut  renverse  la  doctrine  du  Neurone;  c'etait 
une  supposition  qui  ne  pouvait  done  pas  etre  meme  soulevee. 

Le  memoire  de  Biingner,  en  1891,  marque  le  debut  d'une  phase 
nouvelle.  Laissant  de  cote  les  colorations  par  I'acide  osmique  et 
le  Weigert,  qui  ne  mettent  en  evidence  que  la  myeline,  il  utilise 
surtout  les  couleurs  d'aniline.  II  porte  son  attention  sur  le  cylindraxe, 
par  lequel  debuteraient  les  alterations,  et  sur  le  protoplasma  de  la 
cellule  de  Schwann  et  constate  que  la  fibre  ne  degenere  pas,  mais  se 
transforme  en  une  bande  protoplasmique  et  en  cellules  fusiformes  de 
nature  nerveuse  aux  depens  desquelles  pourra  s'effectuer,  dans  la 
suite,  une  regeneration  autogenique. 

Rappelons,  enfin,  les  memoires  de  Torre  (1885),  qui  signale  la 
karyokinese  des  noyaux  de  Schwann,  de  Tirelli  et  de  Ziegler  (1896),  de 
Wieting  (1892),  de  Beer  et  de  Wilson  (1902),  de  Monckeberg  et  Belhe 
(1899)  sur  les  modifications  precoces  des  fibrilles,  et  enfin  celui  de 
Ballance  et  Stewart  (1901),  qui,  dans  un  travail  accompagne  de  nom- 
breuses  illustrations  en  couleurs,  et  un  des  plus  documentes  parus 
dans  ces  dernieres  annees,  ont  etudie  les  difPerentes  phases  de  la 
lesion  au  moyen  de  methodes  diverses  (acide  osmique,  Weigert,  Marchi, 
couleurs  d'aniline  et  Golgi),  et  mis  nettement  en  evidence  la  nature 
nerveuse  des  elements  nes  des  noyaux  de  Schwann. 

En  resume',  dans  ces  dix  dernieres  annees,  la  disparition  totale  du 
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bout  peripherique  est  definitivemenl  controuvee.  La  theorie  de  Neur 
mann,  modifiee  et  completee  par  Bungner,  d'apres  laquelle  il  y  aiirait 
persistance  du  bout  peripherique  transfornie  en  une  bande  protoplas- 
iriique  non  differenciee  ou  en  des  cellules  individualisees,  est,  au  con- 
traire,  confirmee.  La  discussion  roule  surtout  sur  la  nature  de  ce 
protoplasma  qui,  pour  quelques-uns,  est  encore  regarde  comine 
d'origine  mesoblastique,  alors  que  les  travaux  les  plus  recents  nous  le 
montrent  comme  d'origine  nerveuse  et  comme  representant  le  resultat 
de  la  proliferation  des  neuroblastes  peripheriques. 

Les  experiences  sur  la  degenerescence  wallerienne  ont  ete  faites 
principalement  sur  le  chien,  le  lapin  et  le  cobaye;  mais  la  grenouille, 
dont  les  echanges  sont  beaucoup  plus  lents,  a  ete  egalement  utilisee, 
ainsi  que  d'autres  anirnaux  (rat,  souris,  pigeon,  etc.,  etc.).  Le  procede 
employe  a  ete  tantot  la  section  simple  abandonnee  a  elle-meme;  tantot 
a  section  suivie  d'affrontement  et  de  suture  des  deux  bouts,  cherchant 
msi  une  reunion  par  premiere  intention  qui  n'a  jamais  pu  etre  reali- 
5ee;  tantot  une  resection  plus  ou  moins  etendue  afin  d'empecher,  au 
jonlraire,  toute  espece  de  regeneration;  tanlot,  enfin,  I'ecrasement  et 
a  ligature,  destines  a  eviter  toute  effusion  de  sang  et  a  reduire  au 
ninimum  les  reactions  du  tissu  conjonctif  ambiant. 

Ges  differentes  modes  operatoires  et  I'espece  animale  utilisee 
xpliquent  certaines  divergences  observees,  surtout  au  point  de  viie 
hronologique.  Mais  le  processus  histologique  presente,  dans  ses 
rrandes  lignes,  une  Constance  remarquablc,  et  certains  details  mis  par 
psuns  en  evidence,  omis  par  les  autres,  relevent  plutot  du  mode  de 
ixation  des  fragments  preleves  et  des  methodes  de  coloration 
|mployees. 

I       I.  —  PROCESSUS  HISTOLOGIQUE  DE  LA  REGRESSION  CELLULAIRE 

'  Nous  prendrons  comme  type  de  notre  description  les  modifications 
ui  se  produisent  chez  le  cobaye  et  ie  chien  a  la  suite  de  ligature 
^rree  ou  d'ecrasement,  mode  operatoire  qui  reduit  au  minimum  les 
tactions  de  voisinage. 

;  Disonsici,  pour  ne  pas  avoir  a  le  repeter,  que  ces  diverses  modifi- 
itions  ne  se  montrent  pas  simultanement  dans  les  diverses  fibres 
un  meme  faisceau,  ni  meme  dans  les  divers  segments  d'un  meme 
ibe  qui  evoluent  individuellement.  Certaines  fibres  resistent  infini- 
j  entplus  longtemps  que  d'autres,  certains  segments  sont  en  avanceou 
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en  retard  sur  leurs  voisins.  Les  indications  chronologiques  n'ont  done 
rien  d'absolu  et  indiquent  simplement  la  marche  generale  du  pro- 
cessus. 

Examine  au  bout  de  12  heures,  le  bout  peripherique  est  encore 
normal  danstoute  son  etendue,sauf  au  niveau  de  la  ligature  ou  lamye- 
line  a  ete  refoulee  sur  une  hauteur  d'un  demi-millimetre.  Les  gaines 
de  Schwann  ne  sont  pas  rompues  et  contiennent  encore  quelques 
noyaux. 

Au  dela  du  point  comprime,  les  tubes  sont  gonfles  par  suite  du 
refoulement  de  la  myeline,  et  quelques  gaines  ayant  cede  a  la  disten- 
sion laissent  echapper  des  boules  ou  des  filaments  de  myeline.  Dans 
d'autres,  la  myeline  est  fragmentee  par  le  traumatisme.  Les  cylindraxes 
sontelargis  et  presentent  deja,  a  ce  niveau,  une  alteration  des  fibrilles 
qui  sera  plus  marquee  le  lendemain.  Dans  le  tissu  cellulaire  existepar- 
fois  une  legere  extravasation  sanguine. 

Au  bout  de  24  heures,  au  niveau  de  la  ligature,  le  nerf,  un  peu 
gonfle,  est  d'un  blanc  diffus  avec  quelques  taches  hemorragiques. 
Ilistologiquement  on  voit  des  debris  de  myeline  sortir  des  gaines  qui 
ont  ete  rompues.  A  I'extremite  beante  de  ces  tubes,  I'acide  picrique 
colore  un  reseau  jaune  que  Strcebe  regarde  comme  une  serosite 
albumineuse  extravasee. 

Le  reste  du  bout  peripherique,  normal  jusqu'ici,  commence  a 
montrer  les  premieres  manifestations  pathologiques  dans  les  fibrilles 
d'abord,  puis  dans  les  autres  elements  du  nerf. 

Les  fibrilles  se  rassemblent  sous  forme  d'un  faisceau  compact 
au  centre  du  cylindraxe,  tandis  que  la  substance  interfibrillaire  est 
refoulee  a  la  peripheric  contre  la  face  interne  de  la  myeline  (Bungner, 
Monckeberg  et  Bethe). 

La  substance  chromatique  basophile  disparait  la  premiere  (Moncke- 
berg et  Bethe,  Weiss).  La  disparition  de  la  substance  insoluble  suit 
tres  rapidement  chez  les  animaux  a  sang  chaud  (chez  la  grenouille, 
ces  deux  temps  sont  separes  par  un  espace  notable). 

Les  fibrilles  perdent  leur  rectitude,  ondulent,  s'epaississent,  se 
gonflent,  se  ramollissent,  deviennent  moniliformes,  enfin  se  frag- 
mentent  en  debris  allonges,  puis  en  gouttelettes  et  en  granulations  fon- 
cees  qui,  mises  en  liberie  dans  la  substance  interfibrillaire,  la  rendent 
fortement  granuleuse.  D'abord  reconnaissables  a  leurs  dimensions, 
elles  diminuent  de  plus  en  plus  de  volume  et  finissent  par  se  con- 
fondre  avec  les  granulations  propres  de  la  substance  interfibrillaire. 
Ges  granulations  se  reunissent  parfois  en  amas  que  Ton  a  pris  pour 
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es  restes  de  cylindraxe.  Plus  tard,  elles  se  resorbent  et  laissent  des 
'icimes  donnant  un  aspect  areolaire  a  la  substance  interfibrillaire. 

Tous  ces  phenomenes  fibrillaires  evoluent  avant  toute  modifica- 
jon  de  la  myeline. 

I  Quelques  auteurs  signalent  a  cette  epoque  un  elargissement  irre- 
lulier  du  cylindraxe  ou  du  moins  de  la  substance  colorable  qui 
ccupe  la  place  du  cylindraxe,  et  nous  devons  rappeler  ici  que 
rommann,  Miiller,  Charcot,  Klippel  ont  observe,  dans  les  degeneres- 
ences  secondaires  des  centres  nerveux,  une  tumefaction  tres  precoce 
kingt-quatre  heuresapres  le  traumatisme)c?(?s  cylindraxes  qui  peuvent 
tteindre  10  (ji,  20  et  meme  40  au  lieu  de  3  ti  de  diametre.  Cette 
ypertrophie  n'est  pas  reguliere.  Elle  se  montre,  sur  les  coupes  longi- 
iidinales,  comnie  des  renflements  fusiformes  qui  parfois  remplissent 

iiute  la  lumiere  du  tube  nerveux,  et  qui  sont  reunis  par  des  segments 
Tiles  souvent  onduleux,  parfois  meme  contournes  en  spires  irregu- 
eres.  Sur  les  coupes  transversales  portant  sur  les  portions  renflees, 
„tube  nerveux  apparait  comme  purementprotoplasmique  et  sansmye- 
|ne;  surcelles  portant  sur  les  portions  retrecies,  on  voit  une  apparence 
e  cylindraxe,  mais  generalement  deforme,  souvent  ovoide,  deplace, 
tcentrique  et  meme  s'incurvant  a  la  peripheric  de  la  myeline  qui, 
boique  conservee,  se  colore.  II  s'agit  la  non  pas  tant  d'un  oedeme 
)mme  on  I'a  dit,  que  d'un  debut  d'hyperplasie, 
1  Le  meme  gonflement  de  la  partie  protoplasmique  et  non  fibrillaire 
cylindraxe  s'observe  au  debut  dans  lesnerfs  peripheriques  section- 
ps.  On  peut  le  regarder  comme  une  augmentation  de  volume  de  la 
ibstance  interfibrillaire,  de  la  portion  axiale  du  protoplasma  cel- 
llaire  qui  commence  des  ce  moment  a  s'hyperplasier.  II  ne  s'agit 
us  deja  du  faisceau  de  fibrilles  formant  ce  cylindraxe  normal,  mais 
|i  I'axoplasma  commen^ant  a  reagir. 

I  Cependant,  la  myeline,  jusque-la  normale,  devient  irreguliere, 
I'esente  des  contours  onduleux.  Les  reactions  colorantes  y  montrent 
ija  des  modifications  chimiques.  Au  lieu  de  se  colorer  en  noir  par 
icide  osmique,  elle  affecte  toutes  les  gammes  des  gris.  Ces  modifi- 
jitions  paraissent  debuter  par  ses  couches  internes. 

Les  incisures  de  Schmidt-Lanterman  deviennent  plus  marquees, 
elargissent  et  finissent  par  diviser  cette  gaine  en  longs  cylindres 
abriques  par  leurs  extremites  qui  se  separent  de  plus  en  plus  par 
iterposition  entre  eux  d'une  substance  se  colorant  en  rose  pale  par 
I  safranine.  Cette  substance  (protoplasma  segmentaire  en  voie  d'hy- 
prplasie)  forme  des  encoches  a  la  surface  des  cylindres  myeliniques. 
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les  etrangle  et  flnit  par  les  diviser  et  subdiviser  en  gros  blocs  puis 
en  boules  dont  le  centre  prend  parfois  faiblement  les  couleurs  d'ani- 
line  et  se  colore  en  rouge  par  la  safranine,  tandis  que  leur  bordure 
se  teinte  fortement  en  noir  par  Tacide  osmique. 

Les  blocs  d'ancien  protoplasma  myelogene  differencie  paraissent 
parfois  reunis  entre  eux  par  un  reseau  de  filaments  places  dans  le  pro- 
toplasma interpose.  Ce  reseau  est  une  modification  artificielle  du  pro- 
toplasma ;  on  ne  le  retrouve  que  dans  les  nerfs  traites  par  le  Miiller 
qui  agit  trop  lentement,  et,  lorsque  Ton  a  employe  le  Flemming,  dans 
les  seules  fibres  situees  au  centre  du  faisceau  ou  le  reactif  a  mal  pene- 
Ire  (Stroebe). 

Vers  la  fm  de  cette  periode,  le  cylindraxe,  ou  plutot  les  trainees 
d'axoplasma  charge  de  debris  fibrillaires  qui  le  representent,  est 
fragmente  au  meme  niveau  que  la  myeline  par  le  protoplasma  exube- 
rant. Ses  debris,  stries  ou  granuleux,  rectilignes  ou  onduleux,  parfois 
meme  enroules  en  spirale  (Tangl),  se  retrouvent  au  centre  des  blocs 
de  myeline  et  se  reconnaissent  a  leur  coloration  rouge. 

Sous  la  gaine  de  Schwann,  les  noyaux  se  gonflent,  augmentent  de 
volume,  se  colorent  plus  fortement,  et  la  zone  protoplasmique  qui  les 
entoure  devientplus  apparente. 

Au  bout  de  48  heures,  au  niveau  du  segment  intercalaire  on 
observe  quelques  leucocytes  dans  le  tissu  interstitiel  et  une  reappari- 
tion  partielle  de  la  circulation  avec  neoformations  vasculaires  et 
conjonctives.Dans  les  gaines  ecrasees,  les  noyaux  de  Schwann  sont  en 
partie  en  degenerescence.  Dans  le  voisinage  immediat,  au  point 
ou  les  gaines  de  Schwann  sont  distendues  et  remplies  de  debris  de 
myeline,  on  voit  a  leur  interieur  des  cellules  ovales,  semees  de  gra- 
nulations grises  ou  noires,  a  noyau  fonce,  brillant,  parfois  anguleux. 
Comme  les  leucocytes  n'ont  pas  penetre  dans  ces  tubes  non  rompus, 
il  faut  admettre  que  ces  elements,  qui  s'appretent  a  phagocyter  les 
debris  de  myeline,  se  sont  developpes  aux  depens  des  noyaux  de 
Schwann  et  de  leur  protoplasma  (Stroebe). 

Dans  le  bout  peripherique,  les  cylindres  de  myeline  a  bordure  noire 
et  a  centre  gris  s'arrondissent  par  emoussement  de  leurs  angles. 

Les  grains  chromatiques  de  la  myeline  decrits  par  Mourawieff,  nor- 
malement  disposes  en  series  regulieres,  se  mettenl  en  amas,  confluent 
en  gouttelettes  puis  disparaissent.  Les  segments  de  myeline  reduitsa 
leur  substance  achromalique  offrent  parfois  des  vacuoles  (Bungner)ou 
une  apparence  de  reseau  (Mourawieff)  (voy.  fig.  255  a  260). 
'    Les  fragments  de  cylindraxe  perdent  en  partie  leurs  proprietes 
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colorantes  et  presentent  des  bords  moins  nets.  II  semble  qu'il  y  ait  une 
tendance  a  la  fusion  de  ces  debris  de  cylindraxe  avec  les  blocs  de 
myeline  qui  les  entourent.  lis  ne  possedent  plus,  en  elTet,  leurcolora- 
bilite  par  Tor,  tandis  que  la  myeline  acquiert  cette  propriete(Kolster). 


Fig.  255.     Fig.  256.     Fig.  257.        Fi6. 258.      Fig.  259.      Fig.  260, 

isparition  des  grains  chromatiques  da  myeloplasma;  dissociation  de  la  myeline  et  pro- 
liferation du  protoplasma  segnnentaire  (bleu  fonci)    Methode  au  formol  metliylciie. 
D'apres  Mourawieff,  Die  feineven  Verdnd.  diirchschnitt.  N.  im  peripli.  Abschnitt. 
(Ziegler's  Beitr.,  XXIX,  1901). 
6.  255.  —  Tube  nerveiix  normal  avec  les  granulations  chroniopliiles  du  myeloplasma. 
g.  256.  —  Rupture  du  cylindraxe  au  deuxieme  jour  apres  section. 

6.  257.  —  Huitieme  et  neuviime  jours.  Les  fragments  de  la  myeline  sont  incgaux.  En  a,  nou- 
velle  division  de  la  myeline  non  encore  comblee  par  le  protoplasma. 

g.  258.  —  Septieme  jour.  Protoplasma  hyperplasie  ayant  penetre  entre  tous  les  fragments  de  la 
i.    myeline,  doat  les  granulations  sont  encore  conservees  mais  inegales. 

•    G.  259.  —  Neuvieme  jour.  Pretoplasma  infiltre  entre  les  debris  de  myeline  charges  de  gros 
grains. 

G.  269.  —  Quarante-cinquieme  jour.  Disparition  des  debris  myeliniques  laissant  un  re.seau  pro- 
toplasmique. 

3lle-ci,d'autre  part,  en  dedans  de  sa  bordure  noire,  devient  toujours 
us  colorable  par  les  couleurs  d'aniline  (Biingner). 

he  protoplasma  indifferent  charge  de  granulations  proteiques  rem- 
it completement  le  tube  entre  les  debris  de  myeline.  Les  noyau 
)nfles,  charges  de  chromatine,  se  portent  vers  le  centre  du  tube  et 

3i* 
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presentent  des  plienomenes  de  division  directe  d'abord  (MouiawielT  et 
Uossoliiiio),  puis  de  karyokinese  (Stroebe,  Huber.  Ziegler).  Cette  divi- 
sion nucUaire  se  produirail  obliqiieinent  de  ('a(;on  a  donner  naissance 
a  des  cellules  fusiformes  loiigitudinales  (Ballance  et  Stewart). 

Dans  le  tissii  inlerstitiel  se  produit  une  faible  augmentation  de 
cellules  conjonetives. 

Le  3^  JOUH,  les  plienomenes  precedents  s'acceniuent.  Les  noyaux 
de  Schwann  augmentent  de  volume,  s'arrondissent.  lis  sont  charges 
de  chromatine  et  presentent  des  phenomenes  nets  de  karyokinese 
que  Ton  retrouvera  jusqu'a  la  fin  de  la  deuxieme  semaine.  Le  proto- 
plasma,  jusqu'ici  diflicilement  visible,  s'epaissit.  Les  debris  de  I'an- 
cien  axoplasma  se  terminent  soil  par  des  renflemenls,  soil  par  des 
extremites  effilees  qui  parfois  s'incurvent  de  diverses  farons. 

Le  4^  JOUR,  on  pent  deja  observer  un  ou  plusieurs  noyaux  par 
segment.  Les  blocs  de  myeline  se  sont  fragmentes  en  debris  plus  petits 
qui  presentent  toujours  une  mince  bordure  noire  par  Tacide  osmique, 
mais  dont  le  centre  se  colore  de  moins  en  moins  par  ce  reactif  et  plus 
Ibrtement,  au  contraire,  par  les  couleurs  d'aniline.  II  s'agit  la  d'une 
modification  chimique  et  non  pas  d'une  transformation  de  la  mye- 
line en  })rotoplasma,  comme  le  croyait  Neumann  (Biingner).  Le  pro- 
toplasina,  en  efiet,  qui  s'elend  entre  les  blocs  en  les  refoulant  a  la 
peripherie  ou  en  les  enveloppant  de  toule  part,  est  liomogene,  par- 
fois vacuolaire  et  se  colore  par  la  safranine  d'un  rose  pale  bien  diffe- 
rent du  rouge  des  blocs  myeliniques. 

Les  noyaux  gagnent  de  plus  en  plus  le  centre  de  la  fibre  el  proli- 
ferent.  Au  centre  des  debris  myeliniques  on  reconnait  encore  parfois 
des  debris  d'axoplasma. 

Dans  quelques  gaines,  enfin,  le  protoplasma  s'etant  divise  forme 
deja  des  cellules  polyedriques  (Ballance  et  Stewart)  renfermant  un 
ou  plusieurs  fragments  de  myeline. 

On  pent,  a  cette  epoque,  rencontrer  des  tubes  ici  retractes,  fdi- 
formes,  la  sans  myeline  el  remplis  de  cellules  irregulieres  ou  fusi- 
formes, ailleurs  presentant  un  melange  de  debris  de  myeline  et  d'ele- 
ments  proloplasmiques  charges  de  les  detruire;  d'autres  enlin,surles 
coupes  transversales,  montrent  encore  un  axoplasma  renfie,  homogene, 
crible  detrous  paraissant  remplir  toute  la  lumiere  du  tube. 

Du  5^  au  7*^  JOUR,  au  niveau  du  point  traumatise,  ia  cicatrice 
s'epaissit  par  proliferation  conjonclive  et  surtout  par  suite  de  la 
nufltiplication  des  noyaux  de«ieures  dans  les  gaines  de  Schwann  qui 
se  re^iplissent  de  cellules  fusiformes  unies  bout  a  bout.  D'autre 


Fig.  263. 

.^iG.  261.  —  Bout  periphdrique  au  quatrieme 
jour.  Blocs  de  myeline  renfermant  des 
debris  du  cylindraxe  (c)  de  1,5  a  2,5  [>.  de 
large  et  d'aspect  encore  fibrillaire.  Enlre  ces 
blocs  (7n),  proloplasnia  rose  avec  noyau  seg- 
mentaire  plus  fonce  {n)  S,  gaine  do  Sciuvann. 

IG.  262.  —  Bout  central  au  quatrieme  jour. 
Myeline  fragmentec  en  nombreuses  boules 
plongees  dans  une  masse  protoplasmique. 
Noyau  en  voie  de  division  (w). 


FIG.  266. 


Fig.  26 i. 


Fig.  267. 


IG.  263.  — Bout  periphirique  au  neuvitme  jour,  apres  ligature,  loin  du  point  lese.  Multiplication 
du  noyau  et  du  protoplasma  [p],  qui  s'etend  sous  la  gaine  de  Schwann  et  englobe  les  fragments 
de  myeline. 

IG.  264.  —  Bout  pMpherique  au  neuvieme  jour.  En  b,  bande  protoplasraique  dessinant  la  pre- 
miere ebauche  d'un  cylindraxe  entre  les  amas  protoplasmiques  voisins  charges  de  debris  de 
myeline  et  remplis  de  noyaux. 
IG.        —  Bout  central  au  neuvieme  jour  Passage  de  la  portion  modifiee  du  tube  nerveux  dans 

la  portion  saine  (t)  au  niveau  d'un  etranglement  (e). 
IG.  266.  —  Bout  piripMrique  niontrant  un  amas  protoplasmiquo  charge  de  debris  de  myeline 

avec  bande  protoplasniique  axiale  {b). 
IG.  267.  —  Bout  periphdrique  au  neuvUme  jour.  Debris  de  rayeline  et  nombreuses  cellules  fusi- 
formes^  (c),  a  noyau  ovalaire  (n),  ordonnees  selon  (ieux  rangees  paralleles  a  I'axe  du  tube. 
D'apres  BuNG^•ER,  Vb.  die  Degen.  und  Rege?ierationsvorgange  am.  N.nach.  Verletmngen 
(Zicgler's  Beitr.,  X,  1891). 
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part,  !es  cellules  nees  dans  les  regions  voisines  du  tube  nerveux  ten- 
dant  a  envahir  les  gaines  vides  et  a  raccoureir  ainsi  la  cicatrice. 

Dans  le  bout  periplierique,  lamyeline  est  reduite  a  I'etat  de  boules 
de  volume  variable  mais  presentant  encore  leur  contour  noir;  il  en 
resulte  que  ce  sont  les  plus  petites  qui  paraissent  les  plus  noires  par 
I'acide  osmique.  Ces  boules,  dans  lesquelles  on  peut  parfois  rencontrer 
des  debris  granuleux  et  vacuolaires  de  cylindraxe,  sepresentent,  par  la 
methode  de  Mourawieff  et  Rossolimo,  comme  des  grumeaux  ovales 
roses  ne  contenant  presque  plus  de  granulations  violettes.  Elles  sont 
entourees  de  noyaux  tres  polymorplies  (concaves,  convexes,  bicon- 
caves,  etc.,  etc.)  et  de  protoplasma  remplissant  a  leur  egard  le  r6le 
de  phagocytes.  A  cette  epoque  le  Marchi colore  en  noir  quelques  granu- 
lations dans  le  protoplasma  (MourawielT  et  Rossolimo,  Flatau). 

Les  diverses  fibres  sonttoujours  inegalement  alterees,  ainsi  que  les 
divers  segments  d'un  meme  tube  ;  aussi,  sur  des  coupes  transver- 
sales,  telle  fibre  paraitra  normale  avec  une  myeline  conservee,  telle 
autre  ne  sera  representee  que  par  du  protoplasma  et  un  noyau,  telle 
autre,  enfin,  montrera  un  centre  protoplasmique  (qui  n'a  plus  la 
valeur  d'un  cylindraxe)  entoure  d'un  cercle  de  myeline  ou,  au  con- 
traire,  un  anneau  protoplasmique  entourant  un  bloc  central  de  myeline. 

Du  8^  au  10^  JOUR,  les  debris  de  myeline  gris,  noirs  ou  rouges 
diminuent  encore  de  volume.  La  karyokinese  est  au  maximum  le  hui- 
tieme  jour.  Certains  segments  contiennent  huit  a  douze  noyaux.  Le 
protoplasma  ici  entoure  les  debris  de  myeline,  la  se  dispose  en 
cellules  fusiformes.  Cependant,  certaiues  fibres  possedent  encore  des 
segments  presque  normaux  alors  que  les  segments  voisins  de  la  meme 
fibre  ne  contiennent  presque  plus  que  des  elements  protoplasmiques. 
Les  fibres  normales  sur  toute  leur  etendue  sont  devenues  exception- 
nelles.  Les  moins  malades  presentent  soit  une  alteration  du  cylin- 
draxe, soit  quelques  interruptions  de  la  myeline.  Gelles-ci  pourraient 
cependant  en  imposer  pour  des  elements  sains,  surtout  sur  les  coupes 
transversales  oil  elles  paraissent  presque  indemnes  a  cote  d'autres 
ne  renfermant  plus  que  du  protoplasma  ou  ses  noyaux. 

Le  tissu  interstitiel  ne  montre  que  de  rares  mitoses  qui  tranchent 
avec  la  proliferation  intratubulaire  des  noyaux  de  Schwann. 

A  la  fin  de  la  2^  semaine  la  myeline  est  reduite  a  des  debris  gra- 
nuleux enloures  par  des  amas  protoplasmiques  et  des  cellules  poly- 
morphes  a  role  phagocytaire,  tandis  qu'a  la  peripheric  des  tubes  existent 
plutot  des  cellules  fusiformes,  Les  elements  destines  a  resorber  les 
debris  de  myeline  sont  regardes  par  Hertz,  Tizzoni,  Benecke,  Korry- 
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jtt,  Hanken,commedes  leucocytes  immigres.  Mais,  ainsi  que  le  fait 
;marquer  Neumann,  la  gaine  de  Schwann  etant  encore  intacte,  il  est 
fficile  de  leur  attribuer  cette  origine.  Ce  sont,  au  meme  titre  que  les 
;llules  fusiformes  plus  excentriques,  des  produits  de  division  du  pro- 
plasma  segmentaire.  Cette  disposition  est  identique  a  celle  que  nous 
'^ons  vue  dans  les  muscles  en  degenerescence  cireuse,  ou  le  sarco- 
asma  donne  naissance,  a  la  peripherie  de  la  fibre,  a  des  cellules 
siformes  destinees  a  la  regeneration,  au  centre,  a  des  cellules  poly- 
orphes  destinees  a  la  destruction  des  debris  devenus  inutiles.  La 
kryokinese  existe  encore.  II  y  a  souvent  cinq  a  dix  noyaux  par  seg- 
ment et  ils  sont  assez  nombreux  pour  que  Ton  en  voie  parfois  plu- 
leurs  sur  la  coupe  transversale  d'une  seule  fibre.  L'acide  osmique  ne 
jilore  plus  que  des  debris  de  moins  en  moins  nombreux.  Le  Marchi, 
ir  contre,  montre  des  granulations  noires  de  plus  en  plus  abon- 
intes  dans  le  protoplasma. 

Jusqu'a  la  fin  de  la  deuxieme  semaine,  les  tubes  nerveux  devien- 
:mt  inegaux,  onduleux,  bosseles,  presentent  des  renflements  et  des 
pints  amincis,  mais,  malgre  la  disparition  de  la  myeline,  grace  a  la 
'oliferation  du  protoplasma,  ils  conservent  cependant  un  diametre 
;!neral  sensiblement  egal  a  celui  d'un  tube  normal  (Mourawief). 

A  la  fin  de  la  seconde  semaine,  la  plupart  des  tubes  sont  transfor- 
;es  en  c- Hides  fusiformes  ou  en  cordons  protoplasmiques  qui  com- 
encent  a  devenir  finement  fibrillaires  (Biingner). 

La  proliferation  des  noyaux  se  ralentit;  quelques-uns,  tres  char- 
;is  de  chromatine  et  tres  volumineux,  meritent  le  nom  de  noyaux 
'ants.  Les  noyaux  renflent  de  place  en  place  les  bandes  protoplas- 
iques  dans  lesquelles  ils  sont  plonges.  Les  chaines  de  cellules  fusi- 
rmes  confluent  enfin  entre  elles  pour  former  une  trainee  proto- 
asmique  continue  dont  la  fibrillation  s'affirme  de  plus  en  plus. 

II  existe  encore,  cependant,  des  debris  de  myeline  qui  ne  disparai- 
ont  que  lentement. 

Le  tissu  interstiliel,  a  moins  d'infection,  ne  presente  que  pen  ou 
LS  de  reaction  et  la  proliferation  de  ses  cellules  est  toujours  tres 
oderee  en  comparaison  de  celle  des  elements  nerveux.  Cependant, 
s  endotheliums  vasculaires  se  gonflent,  se  creusent  de  vacuoles,  et, 
irtout  a  partir  du  vingt-cinquieme  jour,  se  chargent  de  graisse.  II 
I  est  de  meme  des  cellules  conjonctives.  II  semble  qu'une  partie  de 

myeline  degeneree,  ne  pouvant  etre  resorbee  par  les  phagocytes 
JFveux,  transsude,  se  transforme  en  graisse,  puis  est  eliminee  par 
5  Yoies  vasculaires/ 
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Dans  la  3^  semaine,  le  Marchi  decele  encore  de  nombreux  grains 
noirs  dans  les  bandes  protoplasmiques.  La  disparition  des  debris  a 
encore  progresse  et  les  fibres  normales  sur  une  certaine  elendue 
sonl  devenues  tres  rares.  La  plupart  sont  representees  par  des  gaines, 
ici  retractees,  la  renriplies  de  cellules  fusiformes  ou  de  bandes  pro- 
toplasmiques. Sur  les  coupes  transversales,  selon  le  point  ou  portera 
la  coupe,  les  elements  paraitront  tantot  comme  des  points  etroits, 
tantot  comme  de  petits  champs  ovales,  ronds  ou  polygonaux  renfer- 
raant  ici  un  noyau,  la,  uniquement,  du  protoplasma.  La  vieille  gaine 
de  Schwann  presente  des  solutions  de  continuite  et  commence  a 
disparaitre.  Dans  je  tissu  interstitial  existent  des  cellules  chargees  de 
debris  graisseux. 

Vers  la  lin  de  la  4^  semaine,  les  cellules  polymorphes  developpees 
dans  les  tubes  et  tombees  dans  le  tissu  interstitiel  par  suite  de  la 
destruction  de  I'ancienne  gaine  de  Schwann  se  trouvent  accumulees 
dans  des  cavites  ovalaires  aux  poles  effiles,  paralleles  a  la  direction 
des  tubes.  Ces  cavites,  que  Stroebe  compare  a  de  petits  kystes  tri- 
chineux  et  dont  I'enveloppe  parait  etre  un  debris  de  I'ancienne 
gaine,  sont  4  a  8  fois  plus  larges  qu'un  tube  normal,  et  souvent  en 
rapport  avec  une  cellule  fusiforme  qui  se  bifunjue  pour  epouser 
leur  sommet. 

Les  debris  de  myeline  diminuent  progressivement.  On  pent  encore, 
cependant,  en  retrouver,  a  la  fin  du  2'  mois  (Eichhow),  apres 
85  jours  (Legrand),  apres  117  jours  (Slrcebe),  au  99'  jour  chez  le 
chien,  au  135^  jour  chez  la  grenouille  (Ziegler),  et  meme  apres  le 
5*^  mois  (Tizzoni). 

Stroebe,  vers  la  fin  de  la  4"^  sejiaine,  Wieting,  vers  le  cinquan- 
tieme  jour,  ont  signale,  a  I'interieur  des  tubes,  des  corps  ronds  homo- 
genes,  hyalins,  sans  noyaux,  concentriques,  dont  le  centre  se  colore 
en  noir  par  I'acide  osmique,  dont  la  peripheric  prend  fortement  la 
safranine  et  qui  rappellent  les  corps  amylaces  observes  dans  les 
degenerescences  des  centres  nerveux. 

Enfin,  vers  les  quatrieme  et  cinquieme  semaines,  des  phagocytes 
myeliniferesapparaissentnon  seulement  dans  le  tissu  interstitiel,  mais 
egalement  dans  les  lymphatiques  des  vaisseaux  sanguins,  surtout  des 
petites  arteres  dont  la  musculeuse  en  est  parfois  chargee.  Ces  espaces 
charges  de  phagocytes  se  rencontrent  jusqu'au  95®  jour;  ils  deviennent 
exceptionnels  apres  le  115^  jour.  On  pent  assimiler  ces  phagocytes 
charges  de  myeline  aux  cellules  granuleuses  des  centres  nerveux. 

Selon  Krause,  Friedliinder  et  Stroebe,  il  existerait  constamment 
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dans  le  bout  peripherique,  un  petit  nombre  de  fibres  qui  ne  degenere- 
rait  pas. 

Nous  avons  suivi  la  disparition  progressive  des  substances  diffe- 
renciees  des  tubes  nerveux.  Ceux-ci  sont  des  lors  represenles  par  des 
elements  protopIasmiques(bandes  ou  cellules  difficilement  colorables) 
qui  pourront,  soit  demeurer  longtemps  en  cet  etat,  soit  subir  diverses 
metamorphoses,  soit  reproduire  des  tubes  adultes  et  dont  nous  etu- 
dierons  revolution  a  propos  de  la  Regeneration. 

Varietes.  —  Nous  avons  pris  comme  type  de  noire  description  la 
ligature  ou  Tecrasement  entrainant  la  solution  de  continuite  totale  des 
elements  nerveux  avec  le  minimum  de  lesions  interstitielles. 

II  nous  reste  a  passer  rapidement  en  revue  les  cas  de  compression 
simple  sans  rupture  de  tubes  nerveux  et  ceux  de  section  occasionnant 
une  reaction  locale  plus  intense  du  tissu  conjonctif. 

Compression.  —  Une  compression  experimentale  Ugere  ne  deter- 
minant pas  de  troubles  fonctionnels  entraine  une  diminution  locale 
idu  volume  des  fibres  nerveuses  par  refoulement  du  protoplasma  et  de 

Sa  myeline.  Les  fibrilles,  tassees,  conservent  leur  colorabilite  au  milieu 
I'une  substance  interfibrillaire  diminuee. 

Une  compression  plus  forte  et  plus  prolongee  entrainant  une  perte 
de  Texcitabilite  determine  une  disparition  locale  de  la  colorabilite  des 
Pibrilles  (Bethe). 

Si  la  compression  est  plus  intense  encore  et  plus  prolongee,  il  se 
montre  des  phenomenesreactionnels  legers.  Engelkorn  note,  au-dessus 
d'une  compression  du  plexus  brachial,  un  elargissement  tres  net  des 
incisures  de  Lanterman,  qui  nous  parait  du  a  une  hyperplasie  legere 
lu  protoplasma  non  differencie,  marquant  I'ebauche  d'un  processus 
•egressif. 

Dans  un  cas  de  paralysie  radiale  par  compression  chez  un  car- 
liaque,  dont  il  put  faire  Tautopsie  vint-cinq  jours  apres,  Dejerine  a 
;onstate,  au  niveau  de  la  lesion,  une  congestion  vasculaire  intense 
nais  sans  alteration  de  tubes  nerveux.  Au-dessous,  la  myeline  se 
5olorait  mal  et  presentait  un  etat  grenu  qui  nous  semble  indiquer  un 
itat  de  regression  un  peu  plus  avance  que  le  precedent.  Cliniquement, 
I  y  avait,  comme  dans  tous  les  cas  analogues,  conservation  des  exci- 
abilites  gaWanique  et  faradique  du  nerf  avec  abolition  de  I'excitabilite 
olontaire. 

Egger  et  Armand  Delille,  dans  un  cas  de  paralysie  radiculaire 
otale  du  plexus  brachial  d'origine  traumatique  remontant  a  quatre 
ns,  s'accompagnant  d'impotence  et  d'anesthesie  completes,  et  qui 
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faisait  presumer  une  destruction  complete  des  fibres  nerveuses,  ont 
trouve,  dans  chacun  des  principaux  nerfs  examines  par  differentes 
methodes,  iin  nombre  considerable  de  cylindraxes  revetiis  de  leur 
gaine  de  myeline;  mais,  ces  fibres  etant  greles,  ils  les  interprelent 
comme  des  elements  regeneres. 

Enfin,  Ducceschi,  au-dessous  de  compressions  experimentales, 
constate  des  tubes  nerveux  atrophies,  dont  la  myeline  presque  dispa- 
rue,  appliquee  contre  le  cylindraxe  lui-meme  tres  atrophic,  estrecou- 
verte  exterieurement  par  une  couche  annulaire  jaune  (protoplasma). 

Ces  cas  d'atrophie  simple  des  tubes  nerveux  au-dessous  des  com- 
pressions sont  interessants  a  noter.  II  etait  difficile  de  les  rapprocher 
des  alterations  classiques  du  bout  peripherique,  tant  que  Ton  regar- 
dait  celles-ci  comme  une  degenerescence.  II  n'en  est  plus  de  meme 
aujourd'hui  que  nous  reconnaissons  dans  la  degenerescence  walle- 
rienne,  non  plus  une  degenerescence,  mais  une  regression  cellulaire. 
Nous  avons  vu,  apropos  des  muscles,  que  cette  regression, lorsqu'ellc 
est  lentement  progressive,  pent  aboutir  a  une  atrophic  de  rapparence 
la  plus  simple.  Si  Ton  rapproche  ce  qui  se  passe  dans  les  muscles  de 
ce  que  nous  voyons  dans  les  nerfs,  il  semble  que  I'atrophie  simple  des 
tubes  nerveux,  consecutive  a  une  compression  legere  persistanle, 
represente  une  forme  chronique,  mais  lentement  progressive  des  phe- 
nomenes  de  regression  cellulaire  que  Ton  observe  a  Tetat  aigu  apres 
un  ecrasement  ou  une  section  du  tronc  nerveux.  Cette  forme  lente  et 
incomplete  serait  en  rapport  avec  une  diminution  et  non  pas  I'arret 
complet  de  la  transmission  physiologique. 

Section.  —  Lorsque,  au  lieu  d'une  ligature,  d'un  ecrasement 
lineaire,  on  pratique  une  section  ou  mieux  une  resection  de  plusieiirs 
centimetres  de  fagon  a  prevenir  toute  reunion  des  deux  bouts,  les 
phenomenes  observes  dans  le  bout  peripherique  ne  sont  pas  modi- 
fies; mais,  au  niveau  du  traumatisme,  on  observe  tout  d'abord  une 
retraction  plus  ou  moins  energique  des  deux  segments,  par  suite  de 
leur  elasticite,  et  une  hemorragie  plus  ou  moins  abondante. 

En  cas  de  plaie  aseptique,  les  modifications  histologiques  evoluent 
comme  suit  : 

Au  bout  de  quelques  heures,  aumiHeu  des  globules  rouges  extrava- 
ses,  les  tubes  nerveux  rompus  laissent  echapper  leur  myeline  en  longs 
filaments  ou  en  blocs  larges  et  grumeleux.  Pres  de  la  section,  le  cylin- 
draxe parait  gonfle.  Des  leucocytes  issus  de  vaisseaux  penetrent  dans 
les  gaines  ouvertes. 

Dans  le  tissu  interstitiel,  des  cellules  irregulieres  ou  arrondies 
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contiennent  des  debris  de  myeline.  Ce  sont,  soil  des  leucocytes,  soil 
des  elements  nerveux  issus  des  tubes  beants. 

Apres  24  heures,  la  diapedese  est  plus  intense  et  il  y  a  prolifera- 
tion des  elements  conjonctifs  qui  separent  les  tubes  nerveux.  Ceux-ci 
sont  eparpilles  et  recourbes.  et  par  leur  extremite  des  leucocytes 
Ipeuvent  penetrer  sur  une  petite  etendue. 

Au  3®  JOUR,  la  diapedese  leucocytaire  cede  la  place  a  la  prolifera- 
tion des  cellules  conjonctives  qui,  tres  intense  (Ballance  et  Stewart), 
iiissocie  de  plus  en  plus  les  tubes  nerveux.  D'autre  part,  des  noyaux 

ie  Schwann  sont  tombes  ou  ont  emigre  hors  des  tubes  dans  le  tissu 
[iterstitiel  et  s'y  developpent  sous  forme  d'elements  cellulaires. 
II  en  resulte  la  formation  d'un  tissu  hybride  contenant,  entre  des 
bres  conjonctives  et  des  vaisseaux  neoformes,  des  cellules  fibro- 
)lastiques  ovalaires  ou  fusiformes,  des  leucocytes  (rares  a  partir  du 
|5ixieme  ou  huitieme  jour)  et  des  cellules  de  Schwann  emigrees  et 
|)roliferees.  Ges  divers  elements  cellulaires  s'imbriquent  et  dissocient 
fn  pinceau  les  extremites  des  tubes  sectionnes;  ils  paraissent  tous 
usceptibles  de  renfermer  des  debris  de  la  myeline  fragmcntee. 

Lorsqu'a  la  suite  d'une  simple  section  les  deux  bouts  nc  sont  quo 
aiblement  dislants,  ce  tissu  cicatriciel  les  reunit  et  determine  un 

ipaississement  ovale  ou  fusiforme  qui  s'attenue  en  se  portant  en  haut 
t  en  has  sur  les  troncs  nerveux. 
En  cas  d'impossibilite  de  reunion,  il  se  forme,  a  I'extremite  des 
leux  bouts  du  nerf,  un  renflement  cicatriciel  neuro-conjonctif  connu 
ous  le  nom  de  Nevrome  terminal  (voy.  p.  583). 

Dans  le  bout  peripherique,  les  alterations  suivent  la  meme  marche 
je  celle  que  nous  avons  etudiee  apres  ligature.  La  meme  inegalite 
observe  dans  I'etat  des  diverses  fibres  et  des  divers  segments  d'une 
leme  fibre  (Howel  et  Huber).  11  semblerait,  toutefois,  que  les  der- 
liers  elements  normaux  persistent  un  peu  moins  longtemps  apres 
isection  qu'apres  simple  ligature  (Stroebe). 

H.  —  PHENOMENES  GHIMIQUES  DE  LA  DEGENERESCENGE  WALLERIENNE. 

(Nous  avons  eu  uniquement  en  vue  jusqu'ici  la  description  des 
terations  histologiques  du  bout  peripherique.  Ces  alterations,  relevant 
une  hyperplasie  de  la  portion  non  differenciee  de  la  cellule  segmen- 
ire  aux  depens  de  sa  portion  differenciee,  comportent  des  modifica- 
ons  dans  la  composition  chimique  du  nerf  qui  ont  ete  bien  etudiees 
IF  Noll,  Mott,  Halliburton,  Gurlewitz,  Schaffer,  etc.,  etc. 
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Ces  modifications  se  nianifestent,  des  le  debut,  par  des  reactions 
colorantes  anormales.  Par  le  Weigert,  le  cylindraxe,  au  lieu  de  demeu- 
rer  incolore,  lend  a  se  teinter  en  violet  comme  s'il  se  trouvait  impregne 
par  quelque  substance  localisee  normalement  dans  la  myeline  ;  celle-  i 
ci,  d'autre  part,  tend  a  se  colorer  moins  completement.  Le  Marchi 
colore,  dans  la  fibre  normale,  la  myeline  seule  en  vert-olive  pale.  Les 
fibres  qui  commencent  a  reagir  prennent  une  teinte  plus  foncee,  et 
ceci  dans  toute  leur  epaisseur,  y  compris  le  cylindraxe  (Mott).  Cetle 
reaction  colorante,  tres  precoce,  permet  de  mettre  en  evidence  des  . 
elements  qui  vont  se  modifier  histologiquement,  et  qui  ne  presenlent 
encore  aucune  alteration  de  structure  ;  il  ne  faut  pas  la  confondre  \ 
avec  I'apparition,  par  ce  reaclif,  de  grains  noirs  qui  ne  se  montrent 
que  plus  tardivement. 

Ces  changements  dans  les  reactions  colorantes  de  la  fibre  ner- 
veuse  correspondent  a  une  decomposition  de  la  graisse  phosphates 
speciale  (protagon),  qui  constitue  la  myeline  normale,  en  acide 
glycero-phosphorique  et  en  choline  qui  sont  elimines,  et  en  acide 
stearique  qui  donne  la  reaction  noire  par  le  Marchi.  Les  faisceaux 
nerveux  degeneres  contiennent  done  moins  de  phosphore  et  relative- 
menl  plus  de  graisse  que  les  faisceaux  normaux.  Le  protagon  diminue 
rapidement  au  cours  de  la  degenerescence,  et  disparait  vers  le 
vingtieme  jour  apres  la  section  du  sciatique  (Noll). 

La  choline  existe  normalement  en  quanlite  imponderable  dans  le 
sang,  peul-etre  par  suite  des  echanges  constants  s'effectuant  dans  les 
centres  nerveux  (Gumprecht).  Elle  apparait  en  quantite  appreciable 
lorsque  de  nombreux  tubes  nerveux  degenerent  (Wilson). 

Chez  les  paralytiques  generaux,  le  liquide  cerebro-spinal  renferme  | 
une  quantite  excessive  de  substances  proteiques  et  de  phosphore  due 
a  la  desintegration,  taut  des  tubes  nerveux  que  des  granulations  de 
Nissl  qui  sont  des  nucleoalbumines  phosphatees.  Ces  substances  sont  , 
toxiques  et,  pour  Mott,  seraient  susceptibles  d'entrainer  des  dilata-  j 
tions  vasculaires,  des  stases,  des  coagulations,  des  poussees  conges- 
lives  qui,  a  leur  lour,  haleraient  les  progres  des  lesions  nerveuses. 

HI.  —  ALTERATIONS  DES  TERMINAISONS  NERVEUSES 

Les  alterations  des  terminaisons  nerveuses  consecutivement  a  I'in- 
terruption  du  tronc  principal  n'ont  ete  encore  le  sujet  que  d'un  petit 
nombre  de  recherches  speciales.  Nous  citerons,  parmi  les  plus  impor- 
tantes,  sur  les  terminaisons  matrices,  celles  de  Sokolow  (grenouille) 
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(1874),  de  Ranvier  (1877),  de  Honigschmied  (1880),  de  Gessler  et  de 
Krause  (chien)  (1883),  de  Kuhne  (1887),  de  Graber  (cobaye)  (1888), 
de  Babes  et  Marinesco  (lezard  et  lapin)  (1889),  de  Cataneo,  de  Cipol- 
lone,  de  Batten  (chien)  (1898),  de  Densunianu  (cobaye)  (1900),  de 
Odier  et  Herzen  (lapin)  (1904);  celles  de  Vintschgau  et  de  Baginsky 
(1894),  de  Semi-Meyer  (1897),  sur  les  terminaisons  sensoriell&s. 

I*'  Alterations  des  plaques  terminales  dans  les  muscles.  — 
Deja24HEURES  apres  la  section  du  tronc  nerveux,  le  cylindraxe  des 
plaques  motrices  presente  une  legere  apparence  granuleuse  et  com- 
mence a  etre  interrompu  par  places.  —  Au  bout  de  48  heures,  il  devient 
plus  granuleux,  la  myeline  prend  par  le  Marchi  une  teinte  plus  foncee 
immediatement  en  dehors  du  muscle.  Le  3*  jour,  le  cylindraxe  s'amin- 
cit  par  place  et  se  fragmente  (Batten,  Odier  et  Herzen).  Le  4"  jour,  les 
segments  du  cylindraxe  se  teintent  inegalement,  ici,  d'une  fagon 
exageree,  la,  imparfaitement.  La  myeline  ne  se  segmente  que  vers 
le  6^  ou  7^  JOUR,  divisant  les  rameaux  nerveux  en  fragments  allonges, 
granuleux,  qui,  par  le  Marchi,  montrent  une  degenerescence  netle, 
mais  inegale  (Batten).  Les  arborisations  de  la  substance  dilferenciee 
s'amincissent,  se  fragmentent  (Odier  et  Herzen).  Les  noyaux  vaginaux, 
qui  augmentent  de  volume  vers  le  cinquieme  jour  (Ranvier),  sont  en 
prohferation  au  13''  jour  (Graber),  tandis  que  les  noyaux  fondamen- 
taux,  qui  ne  se  multiplient  pas,  tendraient  a  disparaitre  (Gessler).  Le 
14'  jour,  les  nerfs  ne  se  colorent  plus  par  le  Pal,  et  sont  reduits  a  des 
trainees  granuleuses  ou  Ton  voit  encore  quelques  minces  debris  de 
cylindraxe.  Dans  la  suite,  la  substance  differenciee  de  I'arborisation 
disparait  et  est  remplacee  par  un  amas  granuleux  repandu  entre 
les  noyaux,  qui  disparait  ensuite  a  son  tour  (Krause,  Densu- 
nianu). 

II  semble  done  que  ces  terminaisons  nerveuses  subissent  ici  une 
alteration  identique  a  celle  des  tubes  nerveux,  alteration  caracterisee 
par  la  disparition  du  cylindraxe,  de  la  myeline,  ainsi  que  des  arbori- 
sations de  substance  difterenciee,  et  leur  remplacement  par  une 
substance  protoplasmique  granuleuse,  aux  depens  de  laquelle  nous 
verrons  se  reformer  des  cellules  nerveuses. 

2"  Faisceaux  neuro-musculaires.  —  Ces  fibres  musculaires  spe- 
ciales  ne  s'atrophient  generalement  pas  apres  la  section  du  nerf 
moteur  du  muscle  (voy.  muscles,  t.  II,  p.  201).  Par  contre,  leurs  nerfs 
ne  jouissent  pas  de  la  meme  immunite. 

Ces  nerfs  sont  de  deux  especes  :  les  uns,  peu  nombreux  et  greles, 
de  2  a  4  jj.,  penetrent  par  les  poles  du  fuseau  et  se  terminent  dans 
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les  fibres  musculaires  par  des  plaques  motrices.  Les  autres,  plus 
iiombreux  et  formes  de  larges  fibres  de  8  [/.,  penetrenl  par  I'equateur 
et  se  terminent  par  des  expansions  enroulees  en  spirale  autour  des 
elements  contractiles  (Dogiel,  Ruffini,  Kerschner,  Huber  et  de  Witt, 
Batten).  Les  fibres  musculaires  ont  24  en  moyenne,  au  niveau  des 
poles  du  faisceau;  mais  en  s'eloignant  des  poles  elles  se  divisent  en 
fibres  de  4  a  20  [x.  Vers  I'equateur,  ou  les  grosses  fibres  nerveuses 
viennent  s'appliquer  sur  elles,  leur  striation  disparait  et  elles  se 
transforment  en  larges  cellules  hexagonales  claires  de  6  a  8  jji,  sans 
noyau  apparent,  bien  decrites  par  Kiihne,  Weiss  et  Dulil,  Batten.  Au- 
dessus  et  au-dessous,  ces  elements  se  transforment  en  fines  cellules 
fmifoimes,  et  plus  loin,  la  fibre  reprend  sa  striation  et  son  aspect  ha- 
bituel.  Le  cylindraxe  des  gros  tubes  nerveux  s'enroule  autour  des  cel- 
lules hexagonales  sur  une  longueur  de  160  \k. 

D'apres  Batten,  24  heures  apres  la  section  du  tronc  nerveux,  la 
fibre  spirale  presente  deja  quelques  interruptions,  et  au  bout  de 
48  HEuiiES  les  cellules  intramusculaires  paraissent  moins  regulieres. 
Le  3"  JOUR  ce  nerf  montre,  par  le  Pal,  une  segmentation  qui  s'accuse 
rapidement.  Le  4'  jour  est  marque  par  Fapparence  plus  granuleuse 
des  cellules  intramusculaires,  dont  quelques-unes  semblent  avoir 
acquis  un  noyau.  Get  etat  granuleux  est  cependant  moins  accuse  que 
celui  observe  chez  les  tabetiques.  Le  7"  jour  les  cellules  ovales  semblent 
diminuer  de  nombre,  tandis  que  les  cellules  claires  deviennent  plus 
irregulieres.  Le  Marcbi  y  decele  une  augmentation  de  graisse.  Aubout 
de  10  JOURs  la  degenerescence  est  presque  lerminee  (Cipollone).  A 
la  fin  de  la  2'  semaine,  le  nerf  devient  peu  distinct  et  se  trouve  rem- 
place  par  de  nombreuses  petites  cellules  rondes.  Au  bout  de 
3  SEMAiNES,  tons  les  produits  de  degenerescence  etant  elimines,  il  est 
impossible  d'en  retrouver  la  trace.  On  comprend  qu'une  degene- 
rescence, ou  mieux  une  regression  si  rapide  de  tubes  peu  nombreux 
ait  pu  facilement  passer  inapergue. 

3°  Terminaisons  sensitives.  —  Nous  laisserons  ici  de  cote  les 
alterations  de  la  retine  qui  seront  etudiees  a  propos  de  Tceii. 

Vintschgau  et  Honigschmied,  2  jours  apres  section  du  glosso- 
pharyngien,  avaient  decrit  un  etat  granuleux  des  cellules  de  revete- 
ment  des  corpuscules  gustatifs,  une  hypertrophic  des  bourgeons  j 
isoles  et  une  transformation  epitheliale  des  bourgeons  profonds. 
Semi-Meyer  trouve,  24  heures  apres  la  section,  les  cellules  gustatives 
transformees  en  cellules  epitheliales  ordinaires.  j 

Baginsky,  reprenant  cette  experience,  retrouve  la  meme  apparence 
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du  cote  sain,  et  ne  croit  pas  que  la  section  du  tronc  nerveux  entraine 
aucune  modification  dans  les  organes  gustatifs. 

Mais  Wilson,  dans  des  recherches  plus  recentes,  a  montre  la  dis- 
parition  des  bulbes  gustatifs  a  la  suite  de  la  section  du  glosso-pha- 
ryngien.  Get  auteur  voit,  dans  le  fait  que  Talteration  secondaire  a  la 
section  du  tronc  nerveux  depasse  les  terminaisons  nerveuses  et 
atteint  des  cellules  situees  au  dela  du  neurone,  une  nouvelle  preuve 
de  la  faussete  de  la  theorie  classique.  G'est  une  lesion  propagee  ana- 
logue a  I'atrophie  musculaire  qui,  dans  le  domaine  inoteur,  apparait 
dans  les  memes  conditions  a  la  suite  des  lesions  corticales. 

Durdufi  (1888),  apres  section  du  glosso-pharyngien,  a  note  une 
conservation  du  plexus  nerveux  sous-epithelial. 

Environ  12  jouus  apres  la  section  du  nerf  olfactif,  Baginsky  a 
constate  des  alterations  marquees  de  la  muqueuse  pituitaire  :  au 
debut,  c'est  une  atrophic  et  une  degenerescence  granuleuse  des  cel- 
lules olfactives;  ensuite  I'epithelium,  puis  les  glandes  et  la  sous- 
muqueuse  degenerent  et  s'atrophient  a  leur  tour.  Ges  phenomenes 
s'accompagnent  de  proliferation  des  cellules  epitheliales.  Ges  altera- 
tions paraissent  a  Baginsky  plus  accusees  que  ne  semble  le  comporter 
la  degenerescence  du  nerf  olfactif.  Suivant  cet  auteur,  elles  releve- 
raient  bien  plutot  de  la  destruction  concomitante  de  I'artere  eth- 
moi'dale.  La  section  de  la  deuxieme  paire  entrainerait  uniquement 
I'atrophie  des  seules  cellules  olfactives. 

IV.  —  Regression  wallerienne  des  nerfs  amyeliniques 

La  fibre  de  Remak  est  constituee  par  un  axe  protoplasmique  euro* 
bant  des  fibrilles  et  renfermant  non  pas  de  la  myeline,  mais  une  sub- 
stance myelogene.  A  sa  surface  existe  une  mince  enveloppe  de  proto- 
plasma  indifferent  sur  laquelle  se  placent  les  noyaux. 

Des  24  heures  apres  la  section,  la  portion  axiale  devient  indistincte 
(Turkett)  et  4  jours  apres  la  section,  les  noyaux  s'hypertrophient. 
Vers  le  5'ou  7"  jour,  la  fibre  se  charge  de  granulations  et  de  vacuoles, 
ses  limites  deviennent  plus  fious  et  les  noyaux  s'etranglent  et  se 
divisent.  Loubinof  a  decrit  la  transformation  de  la  fibre  en  rangees 
inierrompues  de  cellules,  apres  multiplication  des  noyaux. 

II  s'agit  encore  ici  d'un  retour  de  Telement  a  I'etat  de  protoplasma 
non  differencie  qui  prolifere.  Le  processus  est  le  meme  que  dans  les 
nerfs  myeliniques  mais  simplilie  par  suite  de  I'absence  de  la  couche 
de  myehne. 
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En  RESUME,  a  la  suite  de  Tinterruption  d'un  tronc  nerveux,  les 
modifications  du  bout  peripherique  evoluent  dans  I'ordre  suivant  : 

Des  le  premier  jour,  chez  le  chien  et  le  cobaye,  les  fibrilles  se 
transformenl  en  granulations  et  le  cylindraxe,  perdant  ainsi  la  partie 
essentielle  de  sa  differenciation,  passe  a  I'etat  d'axe  protoplasmique 
grenu  qui  parfois  se  tumefie,  s'hyperplasie  d6ja  localement  en  renfle- 
ments  moniliformes.  Dans  le  reste  de  la  cellule  segmentaire,  I'hyper- 
plasie  protoplasmique  se  manifeste  par  Telargissement  des  incisures 
de  Schmidt-Lanterman. 

Au  bout  de  quarante-huit  heures,  un  proloplasma  tres  clair  disso- 
cie  en  blocs,  puis  en  boules,  lagaine  de  myeline.  II  ne  s'agit  plus  de 
myeline  normale,  mais  d'une  nouvelle  substance  qui  tend  asecolorer 
de  plus  en  plus  par  les  couleurs  d'aniline  et  de  moins  en  moins  par 
I'acide  osmique.  Le  cylindraxe,  modifie  des  le  premier  jour,  se  mor- 
celle  egalement  et  tend  a  perdre  ses  colorations  electives.  Les  noyaux 
de  Schwann  commencent  a  se  multiplier.  Les  deux  substances  diffe- 
rencieps  de  la  cellule  segmentaire  devenues  iniiiiles  se  desagregent  et  se 
transforment  pour  pouvoir  etre  plus  facilemefit  eliininees^  tandis 
qu'entre  en  activite  le  seal  protoplasma  non  dijferencie. 

Dans  les  jours  qui  suivent,  ce  processus  s'accuse  de  plus  en  plus. 
Le  noyau  prolifere  et  le  protoplasma  vegetatif  s'hyperplasie  pour 
donner  naissance  a  des  amas  protoplasmiques  indivis  qui  se  subdi- 
visent  ensuite  en  cellules  distinctes.  Ces  placards  protoplasmiques, 
qui  renflent  les  tubes  de  place  en  place,  englobent  les  debris  de  plus  en 
plus  fragmentes  de  la  myeline  et  du  cylindraxe.  Parmi  les  cellules 
jeunes,  nees  aux  depens  de  ces  placards,  les  unes,  plus  speciale- 
ment  chargees  de  la  phagocytose  de  ces  debris  inutiles,  sont  irregu- 
lieres  et  occupent  le  centre  du  tube  nerveux ;  les  autres,  devenues 
fusiformes,  se  placent  a  la  peripheric  et  serviront  plus  particuliere- 
ment  a  la  regeneration. 

Vers  la  troisieme  semaine,  la  vieille  gaine  de  Schwann  etant  rompue, 
quelques-uns  de  ces  elements  tombent  dans  le  tissu  cellulaire  voisin 

Si  la  regeneration  ne  se  produit  pas,  ces  bandes  protoplasmiques, 
plus  ou  moins  effilees,  difficilement  co-lorables,  et  ces  cellules  fusi- 
formes, persisteronl  indefiniment.  Mais  elles  finiront  a  la  longue  par 
perdre  leurs  reactions  caracteristiques,  par  subir  des  modifications 
chimiques  et  des  transformations  morphologiques  qui  les  rendront 
difficilement  reconnaissables,  sans  que  toutefois  elles  cessent  d'exister 
(voy.  pp.  507  et  578). 

Ainsi,  Tenscnible  de  ce  processus  n'est  pas  une  disparition  du  tube 
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nerveux  par  degenerescence  graisseuse,  comme  on  le  croyait.  Ce  n'est 
pas,  non  plus,  une  segmentation  active  et  une  destruction  du  pro- 
longement  cylindraxile  central  par  des  cellules  mesoblastiques  exube- 
rantes,  comme  le  pensait  Ranvier.  II  s'agit  uniquement  de  la  perte  de 
la  differenciation,  du  retour  a  I'etat  embryonnaire  du  neuroblaste 
constituant  le  segment  interannulaire.  Le  protoplasma  de  cette  cel- 
lule, par  suite  de  son  fonctionnement,  avait  forme  deux  substances 
hautement  dilferenciees  :  les  fibrilles  cylindraxiles  et  la  myeline.  Le 
fonctionnement  devenant  impossible,  ces  substances  disparaissent, 
et  seul  demeure  le  protoplasma  vegetatif  qui,  d'une  part  elimine 
les  debris  differencies  devenus  inutiles,  d'autre  part  donne  naissance 
a  des  elements  jeunes  destines  a  une  regeneration  eventuelle. 

Ge  processus  de  regression  cellulaire  s'effectue  tres  irreguliere- 
ment  dans  les  diverses  fibres  d'un  tronc  nerveux;  certaines  paraissent 
encore  normales  au  dixieme  jour,  alors  que  d'autres  ne  contiennent 
plus  que  des  debris  informes.  II  est  done  impossible  d'etablir  une 
chronologic  meme  approximative.  D'une  facon  generate,  les  fibres 
greles  possedent  plus  de  resistance  que  les  fibres  larges;  les  nerfs 
sensitifs  se  modifient  plus  vite  que  les  moteurs  (Monckeberg  et  Bethe). 
Schaffer  avait  deja  signale  ces  differences  dans  la  moelle  dont  les 
faisceaux  sensitifs  s'alterent  plus  vite  (quatrieme  au  sixieme  jour 
apres  la  section)  que  les  moteurs  (quatorzieme  jour),  et  y  voit  un 
rapport  avec  leur  ordre  de  developpement. 

Cette  variabilite  se  traduit  cliniquement  par  la  perte  de  Vexcilabi- 
lite  du  bout  peripherique,  qui  s'effectue  a  une  epoque  tres  differente, 
selon  la  nature  du  tronc  nerveux  etudie,  mais  surtout  selon  I'espece, 
I'age  et  la  vitalite  de  Tanimal  servant  a  I'experience.  EUe  se  produit 
generalement  le  quatrieme  jour ;  toutefois,  chez  le  lapin,  le  cobaye  et 
le  rat  elle  apparait  des  le  deuxieme  jour,  et  a  la  fin  du  troisieme 
jour  chez  le  pigeon.  Par  contre,  chez  certains  solipedes,  elle  pent 
se  faire  attendre  cinquante-sept  jours  (Arloing)  et  plus  de  six  semaines 
chez  les  plagiostomes  (Ranvier).  Chez  la  grenouille,  lorsqu'elle  est 
operee  en  hiver,  le  bout  peripherique  ne  perd  son  excitabilite  qu'au 
bout  de  trente  jours. 

D'une  fagon  generate,  plus  la  vie  de  I'animal  est  active,  plus  les 
echanges  sont  intenses,  plus  les  elements  se  modifient  promptement 
etplus  la  perte  d'excitabilite  est  rapide.  C'est  ainsi  qu'elle  se  produira 
plus  tot  chez  les  jeunes  sujets  que  chez  les  adultes,  et  qu'elle  tardera 
au  contraire  plus  ou  moins  a  se  manifester  chez  les  individus  chetifs 
et  malingres 
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Enfin,  les  differents  Ironcs  nerveux  ne  sont  pas  absolument  sem- 
blables  sous  ce  rapport.  Dans  les  nerfs  complexes  la  perte  de  Texci- 
tabilite  varie  suivanl  les  faisceaux;  elle  apparait  plus  tardivement  sur 
les  nerfs  craniens  que  sur  les  nerfs  rachidiens  (Arloing,  1896), 

On  a  longuement  discute  sur  le  sens  de  propagation  de  ces  lesions. 
Gessler,  Krause,  Batten  admettent  un  debut  peripherique.  Les  altera- 
tions apparaitraient  d'abord  au  niveau  des  plaques  motrices  et  ne  se 
manifesteraient  qu'ulterieurement  sur  le  reste  du  tube  nerveux.  Pour 
Weiss  et  Dutil,  des  la  cinquantieme  heure  apres  la  section,  il  y  aurait 
rupture  des  communications  entre  les  ramifications  extremes  du 
cylindraxe  et  les  plaques  terminates.  C'est  a  cette  rupture  que  serait 
due  la  perte  de  Texcitabilite  que  Ton  observe  des  ce  moment,  alors 
que  le  reste  du  nerf  parait  presque  intact  (chez  la  grenouille). 

Graber,  Bethe,  au  contraire,  admettent  une  marche  centrifuge;  la 
degenerescence  des  fibrilles  apparaitrait  d'abord  au  niveau  du  trau- 
matisme  et  progresserait  tres  rapidement  vers  la  peripheric. 

Enfin,  pour  la  plupart  des  autres  auteurs,  les  alterations  du  bout 
peripherique  se  montrent  simultanement  sur  toute  son  etendue. 

Cette  discussion  avait  une  certaine  importance  theorique,  car,  si 
Ton  admetlait  le  debut  des  lesions  a  la  peripheric,  on  reconnaissait 
implicitement  au  tube  nerveux  un  point  moins  resistant,  plus  predis-  i 
pose  aux  alterations  a  ce  niveau,  et  Ton  pouvait  ainsi  essayer  d'expli- 
quer  la  topographic  des  nevrites  peripheriques. 

En  fait,  la  determination  de  cette  progression  parait  impossible,  vu 
la  grande  irregularite  des  lesions  non  seulement  dans  les  tubes  ner- 
veux voisins,  mais  meme  dans  les  divers  segments  successifs  d'un 
meme  tube,  et  ceci  sur  toute  la  longueur  du  nerf.  Aussi  bien  pres  du 
bout  central  qu'a  la  peripheric,  on  trouve  parfois  jusqu'au  dixieme 
jour  des  segments  presque  indemnes  a  cdte  d'autres  fortement  alteres. 
II  n'y  a  done  pas  propagation  des  lesions  de  proche  en  proche,  ni  i 
alteration  simultanee  de  tout  le  tube  nerveux.  Le  nerf  ne  se  conduit  j 
pas  comme  une  unite,  mais  comme  une  colonic  dont  chaque  individu 
reagit,  a  son  heure,  scion  son  activite  propre  et  sans  tenir  compte  de 
Tetat  de  ses  voisins  les  plus  immediats.  Cette  independance  se  com-  j 
prend  mal  si  Ton  admet  que  la  partie  essentielle  du  tube  nerveux  est  j 
le  prolongement  d'une  cellule  centrale;  elle  se  congoit,  au  contraire,  | 
parfaitement  si  Ton  considere  chaque  segment  interannulaire  comme  j 
une  cellule  totale  hautement  differenciee,  et  n'est  pas  un  argument  sans  i 
valeur  a  Tappui  de  la  conception  multicellulaire  du  nerf  peripherique.  j 
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II.  —  REGENERATION 


La  constatalion  de  la  regeneration  d'un  nerf  pent  se  faire  : 

a)  Par  la  simple  inspection  macroscopique  montrant  la  reunion  des 
deux  bouts  et  I'aspect  normal  du  segment  peripherique.  Cette  demons- 
tration, tres  elementaire,  est  insuffisante,  car,  d'une  part,  les  deux 
bouts  peuvent  etre  reunis  par  une  cicatrice  fibreuse  en  imposant  pour 
des  tissus  nerveux,  d'autre  part,  ils  peuvent  paraitre  separes  alors 
que  des  tubes  disperses  et  invisibles  a  I'oeil  nu  les  reunissent  effecti- 
vement. 

b)  Sur  I'individu  vivant,  par  la  disparition  des  paralysies  motrices 
et  sensitives  ainsi  que  des  troubles  trophiques.  Cette  preuve  cliniqiie 
n'est  suffisante  que  si  tous  les  symptomes  paralytiques  ont  comple- 
tement  disparu,  car  il  faut  songer  a  la  possibilite  de  suppleances 
musculaires  masquant  Timpotence  fonctionnelle  ou  de  suppleances 
sensitives  dont  nous  avons  parte  plus  haut  (voy.  p.  ^9^). 

c)  Par  la  mise  a  nu  du  nerf  et  son  excitation  electrique  directe, 
en  ayant  soin  d'eviter  une  diffusion  facile  du  courant  qui,  allant  agir 
sur  d'autres  troncs  nerveux  ou  directement  sur  les  muscles,  fausserait 
les  resullats.  Si  le  nerf  est  sensitif,  I'excitation  du  bout  peripherique 
occasionnera  des  phonomenes  douloureux.  S'il  est  moteur,  on  consta- 
tera  la  contraction  des  muscles  correspondants.  Dans  ce  cas,  Texci- 
tation  devra  porter  successivement  sur  le  bout  central,  la  cicatrice 
et  le  bout  peripherique,  afin  de  s'assurer  que  ces  differents  points 
possedent  'non  seulement  la  conductibilite,  mais  aussi  une  excitabilite 
propre.  Nous  savons,  en  elfet,  aujourd'hui  que  des  tubes  nerveux 
suffisamrncnt  regencres  pour  trans nicttre  V influx  nerveux  ne  sont 
pas  toujotirs  excitables.  Un  tronc  inexcitable  n'est  done  pas  neces- 
sairement  prive  de  toule  regeneration.  Nous  connaissons  egalement  la 
possibilite  d'une  regeneration,  meme  en  I'absence  de  reunion  de  deux 

\  bouts.  Dans  ces  conditions,  I'excitation  electrique  du  bout  peripherique 
i    regenere  demeurera  muette  si  le  nerf  est  sensitif.  L'examen  electrique 

laissera  done  des  doutes  dans  certains  cas  delicats. 
i        d)  Vexamen  microscopique,  en  mettant  en  evidence  les  tubes 

neoformes,  n'elablit  I'existence  que  de  la  regeneration  histologique. 


Si  les  conditions  le  permettent,  il  est  utile  de  la  completer  par  une 


exploration  electrique,  afin  de  s'assurer  que  ces  elements  regeneres 
ont  egalement  recupere  leurs  proprietes  physiologiques. 

La  degenerescence  wallerienne,  ou  mieux  la  regression  cellulaire 
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du  nerf  qui  succede  a  sa  section,  est,  comme  nous  I'avons  vu,  le  pre- 
mier effort  des  elements  nerveux  vers  une  restauration  qui,  suivant  le 
cas,  s'achevera  completement  ou  demeurera  a  I'etat  d'ebauche.  Dans 
le  chapitre  precedent,  nous  avons  decrit  la  formation  des  jeunes  neu- 
roblastes  aux  depens  du  protoplasma  segmentaire.  Dans  le  present 
chapitre,  nous  etudierons  la  suite  de  leur  evolution  jusqu'a  leur  diffe- 
renciation  en  segments  interannulaires  parfaits. 

HisTORiQUE.  —  Les  premieres  demonstrations  d'une  regeneration 
possible  des  troncs  nerveux  sont  dues  aux  physiologistes.  Fontana,  en 
1781,  seclionne  Tacoustique  chez  le  lapin  et  voit  des  tubes  nerveux 
reunir  les  deux  bouts,  mais  il  ne  constate  pas  le  retablissement  de  la 
fonction.  Gruikshank  en  1795,  Haighton,  la  mSme  annee,  observent 
que,  si  au  lieu  de  sectionner  simultanement  a  un  animal  les  deux 
pneumogastriques,  ce  qui  entraine  inevitablement  la  mort  en  quelques 
jours,  on  laisse  ecouler  trois  semaines  entre  les  deux  operations, 
I'animal  survit;  si  Ton  recoupe  alors  le  premier  nerf  sectionne, 
Tanimal  meurt.  Flourens,  en  1827,  constate  chez  I'oiseau,  le  retabhs- 
sement  des  fonctions  et  des  proprietes  electriques  du  nerf. 

On  pouvait  se  demander  si  des  troncs  nerveux  de  fonction  diffe- 
rente  etaient  susceptibles  de  se  reunir  et  de  se  regenerer  mutuelle- 
ment.  Bidder,  en  1842,  sur  le  chien,essaye  de  suturer  le  bout  central 
du  lingual  au  bout  peripherique  de  I'hypoglosse  sans  succes.  Gluge 
et  Thiernesse  n'obtiennent  pas  de  meilleurs  resultats  en  renversant 
I'experience.  Schiff  en  1852, 1853  et  1858,  ayant  constate  Topiniatrete 
avec  laquelle  les  deux  segments  du  meme  nerf  se  rejoignent,  ne  rea- 
lise la  reunion  cherchee  qu'en  resequant  largement  les  segments 
inutiles  pour  ne  laisser  en  presence  que  ceux  dont  on  cherche  la 
reunion.  II  en  conclut  que  le  bout  peripherique  n'est  pas  un  organe 
inerte  dans  la  regeneration,  mais  qu'il  y  joue  un  role  actif  du  a  un 
element  specifique  conserve,  le  cylindraxe  modifie,  qui  Tempeche  de 
s'unir  a  des  tubes  nerveux  de  nature  differente. 

Philippeaux  et  Vulpian,  qui  s'etaient  ranges  a  I'avis  de  Schiff, 
publient  en  1859  et  1863,  une  serie  d'experiences  sur  la  regeneration 
des  nerfs  separes  des  centres.  lis  operaient  sur  le  chien,  le  cobaye, 
le  pigeon,  et  ont  utilise  le  sciatique,  le  pneumogastrique,  I'hypoglosse, 
le  median  et  le  lingual.  Dans  un  certain  nombre  de  cas  ou  la  reunion 
a  pu  6tre  evitee,  ils  ont  constate  des  fibres  jeunes  dans  le  bout  peri- 
pherique, et  arrivaient  aux  conclusions  suivantes  :  Cette  regeneration 
autogenique  se  ferait  aux  depens  du  cylindraxe  conserve,  mais  modifie. 
Elle  s'etfectuerait  simultanement  dans  toute  la  longueur  du  bout 
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peripherique.  La  myeline  reapparaitrait  segmentairement  par  points 
isoles  discontinus.  Lorsqu'on  sectionne  en  un  nouveau  point  ce  seg- 
ment regenere  separe  des  centres,  son  nouveau  bout  peripherique  se 
remet  a  degenerer,  mais  plus  rapidement  qu'a  la  suite  de  la  premiere 
section.  Si  la  seconde  section  a  lieu  avant  la  regeneration  complete, 
cette  operation  ne  parait  pas  enrayer  la  regeneration.  La  regeneration 
autogenique  est  plus  lente  que  celle  qui  suit  la  reunion  au  bout  cen- 
tral; elle  est  plus  lente  chez  les  adultes  que  chez  les  jeunes  individus. 
((  II  en  resulte  que  I'alteration  des  nerfs  separes  des  centres  n'est  pas 
liee  aussi  etroitement  qu'on  le  croit  a  celte  separation  des  centres, 
puisqu'ils  peuvent  recuperer  leur  structure  normale  et  leurs  proprie- 
tes  physiologiques  en  demeurant  independants.  Les  nerfs  alteres  ont, 
en  eux-memes,  la  propriete  de  regenerer  ou  de  se  restaurer  sponta- 
nement  sans  intervention  d'une  influence  emanee  des  centres  ner- 
veux.  Le  tissu  nerveux  possede  done,  comme  les  autres  tissus,  une 
autonomie  qui  se  manifeste  par  la  regeneration  des  nerfs  isoles  des 
centres  nerveux  et  la  reapparition  concomitante  des  proprietes  de  ces 
nerfs.  La  structure  des  nerfs  n'est  soumise  qu'incomplelement  d  Vin- 
fluence  du  systeme  nerveux  central;  peut-etre  meme  ne  doit-on  consi- 
derer  V opinion  qui  admet  cette  dependance  que  comme  une  interpre- 
tation provisoire  de  phenomenes  qui  attendent  encore  leur  veritable 
explication. » 

Nous  avons  tenu  a  reproduire  ces  conclusions  et  les  tres  sages 
restrictions  qui  les  terminent,  car,  vivement  combattues,  attaquees 
de  toutes  parts,  elles  ont  fini  par  passer  pour  le  resultat  d'erreurs 
experimentales.  Vulpian  lui-meme,  en  presence  de  I'opposition  gene- 
rale  soulevee  par  ses  deux  memoires,  cherche  un  terrain  de  concilia- 
lion  et  admet,  en  1874,  la  possibilite  que  les  tubes  nerveux  du  bout 
peripherique  non  reuni  proviennent  d'anastomoses  avec  des  filets  du 
voisinage  interesses  au  cours  de  la  section.  II  fallut  attendre  plus  de 
quarante  ans  pour  voir  Bethe  reprendre  ces  experiences  et  arriver, 
avec  des  methodes  plus  perfectionnees  et  plus  demonstratives,  a  des 
conclusions  absolument  identiques  sur  tons  les  points. 

Depuis  ces  premieres  recherches,  les  travaux  sur  le  processus  his- 
tologique  de  la  regeneration  des  nerfs  se  multiplient  rapidement. 
Parmi  les  nombreux  memoires  que  nous  aurons  I'occasion  de  signaler 
au  cours  de  ce  chapitre,  quelques-uns  font  plus  particulierement 
epoque  en  marquant  une  nouvelle  phase  dans  revolution  des  idees. 

Mous  avons  vu  ceux  de  Schiff,  auxquels  il  faut  joindre  ceux  de 
Philippeaux  et  Vulpiaji,  de  Remak  (1862),  qui  croient  a  la  persistance 
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du  cylindraxe  dans  le  bout  peripherique.  —  Neumann  (1868)  admet  la 
persistance  integrale  de  tout  le  bout  peripherique  dont  les  parties 
constituantes  subiraient  une  transformation  chUnique.  —  En  1872, 
Ranvier  defend  la  theorie  du  bovrgeonnement  cyiindraxile  continu  sur 
lequel  allait  s'appuyer  la  doctrine  du  Neurone.  —  Benecke,  la  meme 
annee,  s'eleve  contre  celte  hypothese  et  soutient  la  regeneration  dis- 
continue aux  depens  des  cellules  fusifornnes,  nees  des  noyaux  de 
Schwann.  —  Biingner,  en  1891,  publie  un  travail  fondamental  qui 
complete  les  recherches  de  Benecke  et  confirme  la  regeneration  dis- 
continue. —  Bethe,  enfm  (1901),  renverse  les  derniers  arguments  des 
partisans  du  bourgeonnement,  en  demontrant  avec  une  technique 
nouvelle  la  regeneration  autogene  deja  indiquee  par  Philippeaux  et 
Vulpian. 

II  est  curieux  de  noter  que  tons  les  memoires  relatifs  a  la  regene- 
ration concordent  absolument  lorsqu'on  se  reporte  aux  details  de  leur 
texte  et  de  leurs  planches.  Le  disaccord  n'apparait  que  dans  les  con- 
clusions qui  marquent  I'influence  exercee  par  les  doctrines  du  jour 
sur  I'interpretation  des  faits  observes.  L'analyse  de  ces  memoires  par 
ordre  chronologique  serait,  a  ce  point  de  vue,  interessante,  mais  nous 
entrainerait  trop  loin.  Nous  nous  bornerons  a  rappeler  ici  les  plus 
importants,  a  propos  des  theories  qu'ils  ont  defendues. 

A.  —  Conservation  d'une  partie  du  bout  periphei  ique  modifie. 

1)  Persistance  du  cylindraxe  peripherique.  —  Schiff  est  le  pre- 
mier a  mettre  en  avant  celte  hypothese  (1852,  1853, 1854,  1859,  18G0, 
1887,  1893),  en  se  basant  sur  I'examen  des  bouts  peripheriques  ayant 
subi  depuis  longtemps  la  degenerescence  wallerienne  et  dans  les 
gaines  vides  desquels  il  parvenait  a  colorer,  par  les  couleurs  d'aniline, 
un  element  qu'il  prenait  pour  le  cylindraxe.  Philippeaux  et  Vulpian 
(1859),  Remak  (1862),  Einsiedel  (1864),  Rumpf,  Korybutt-Daskiewicz 
(1878  ),  adoptent  une  opinion  analogue.  Pour  tous  ces  auteurs,  il  y  a 
persistance  dans  le  bout  peripherique  du  cylindraxe  qui,  modifie  quant 
a  ses  proprietes  chimiques,  ne  presente  plus  les  memes  reactions 
colorantes  et  devient,  par  ce  fait,  difficile  a  mettre  en  evidence.  Pour 
les  uns,  il  demeure  entier  et  la  regeneration  ne  consiste  qu'en  la 
reapparilion  d'une  gaine  de  myeline  a  sa  surface.  Pour  les  autres 
(Remak;,  il  se  divise  longitudinalement  pour  former  de  jeunes  fibres 
greles.  Pour  Remak,  Philippeaux  et  Vulpian,  cette  regeneration  peut 
s'effectuer,  au  moins  partiellement,  meme  sans  reunion  avec  le  bout 
central  {regeneration  autogenique). 
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2)  Perte  de  la  differentiation  du  bout  peripherique  conserve.  — 
(Neumann,  1868).  —  II  n'y  a  pas  degenerescence  et  disparition  de  la 
myeline.  Tous  las  elements  contenus  dans  la  gaine  de  Schwann  (cylin- 
i  draxe  et  myeline)  persistent,  mais  se  modifient  chimiquement.  lis 
perdent  leurs  colorations  electives,  se  confondent  I'un  avec  I'autre  et 
'  se  transforment  dans  chaque  segment  interannulaire  en  une  masse 
I  speciale  protoplasmique.  Ce  tube  protoplasmique  se  maintient  long- 
I  temps,  sinon  indefmiment.  Lorsque  la  reunion  avec  le  bout  central 
I  s*est  operee,  ce  protoplasma  subit  une  nouvelle  differenciation  en 
f  cylindraxe  et  myeline.  Gette  differenciation  specifique  est  disconti- 
1  nue.  Chaque  segment  consecutif  se  developpe  a  part  et  s'unit  a  I'an- 
j  neau  precedent  de  la  chaine  par  un  protoplasma  nuclee  qui  se 
differenciera  ulterieurement. 

L'impulsion  qui  determine  cette  differenciation  specifique  se  porte 
!  du  centre  a  la  peripheric;  elle  pent  se  propager  du  bout  central  au 
I  bout  peripherique  par  les  tubes  protoplasmiques  avant  que  ceux-ci 
montrent  aucun  cylindraxe. 

Salon  cette  theorie  que  Neumann  completa  par  de  nouvelles 
recherches  en  1880  et  a  laquelle  se  rangerent  Haller  (1868),  Eichhorst 
(1873),  Mayer  (1876,  1880),  Dobbert  (1878),  il  n'y  auraitdonc  aucmie 
neoformation  dans  la  regeneration  du  bout  peripherique.  La  restitu- 
tion ad  integrum  ne  pourrait  cependant  s'effectuer  qu'apres  reunion 
des  deux  bouts  au  moyen  des  trainees  protoplasmiques. 

B.  —  Theorie  du  bourgeonnement  du  bout  central. 

Proposee  d'abord  par  Waller  (1852)  et  Bruch  (1855),  cette  theorie 
a  ete  particulierement  developpee  par  Ranvier  (1872)  et  ses  eleves. 

Selon  ces  auteurs,  tout  el&ment  de  nature  nerveuse  disparait 
!  dans  le  bout  peripherique.  La  regeneration  ne  saurait  done  s'effec- 
tuer que  par  bourgeonnement  du  bout  central,  dont  les  cylindraxes 
conserves  vegetent,  s'allongent  et  envahissent  ainsi  progressivement 
toute  I'etendue  du  bout  peripherique. 

Pour  les  uns  (Ranvier,  Vanlair,  Howel  et  Ruber,  etc.),  le  cylindraxe 
\  seul  bourgeonne  activement.  La  myeline  est  une  formation  secondaire; 
elle  serait  secretee  par  les  cellules  mesoblastiques  nees  des  noyaux  de 
Schwann^  qui  s'appliqueraienl  secondairement  sur  le  jeune  cylindraxe. 

D'autres,  avec  Vignal  (1883),  Kolliker,  Stroebe,  Kolster,  admettent,  au 
contraire,  la  nature  nerveuse  de  la  myeline  et  croient  qu'elle  se  forme 
I  d'une  fa(?on  continue,  secretee  par  le  jeune  cylindraxe  bourgeonnant. 
Pour  ces  derniers,  les  elements  nes  des  noyaux  de  Schwann  n'auraient 
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qu'un  role  phagocytaire  passager  et  seraient  destines  a  disparaitre. 

Vanlair  (188:2  a  1896)  et  Forssmann  (1898)  ont  cherche  pourquoi  le 
bout  central,  en  s'allongeant,  se  portait  toujours  dans  le  bout  peri- 
pherique;  ils  attribuent  ce  phenomene  a  une  attraction  que  le  bout 
peripherique  exercerait  sur  le  bout  central  (neurotropisme).  La  chro- 
nometrie  de  cet  allongement  du  bout  central  a  ete  etudiee  par  Vanlair 
et  Stroebe.  Leurs  resultats  peu  concordants  sont  renverses  par  les 
experiences  plus  recentes  de  Stefani  et  Cavazzani  (1895). 

La  theorie  du  bourgeonnement  servit  a  edifier  le  dogme  du  Neu- 
rone auquel  elle  doit  de  persister  encore  aujourd'hui  malgre  les 
invraisemblances  qu'elle  presente.  Elle  fut  dans  la  suite  d'autant  moins 
discutee  qu'elle  seule  pouvait  se  concilier  avec  la  theorie  classique 
que  renversait  definitivement  toute  neoformation  autogene  du  bout 
peripherique.  Gombattre  le  bourgeonnement  et  admettre  la  possibilite 
d'une  regeneration  segmentaire,  c'etait  remettre  en  question  la  base 
meme  sur  laquelle  s'appuyaient  toutes  les  theories  du  systeme  ner- 
veux. 

Acceptee  par  la  grande  majorite  des  auteurs,  elle  a  ete  encore 
recemment  soutenue  par  Kolliker  (1890),  Barfurlh  (1891),  Howel  et 
Huber  (1892-1893),  Notthaft  (1893),  Stroebe  (1893,  1894,  1895),  Kolster 
(1893,  1899),  Finotti  (1896),  Flatau  (1899),  Gurwitsch  (1900),  Harris- 
son  (1901)  et  Munzer  (1902),  Medea  (1905).  II  est  a  remarquer  toute- 
fois  que,  meme  ceux  qui  la  defendent  le  plus  energiquemenl,  comme 
Stroebe,  reconnaissent  que  la  preuve  du  bourgeonnement  n'a  pas  eteet 
ne  saurait  etre  donnee.  Nous  verrons  plus  loin  qu'au  cours  de  la  rege- 
neration, la  differenciation  de  la  chaine  cellulaire  s'elTectue  successi- 
vement  dans  chaque  element  en  suivant  une  marche  generate  centri- 
fuge (voy.  p.  577).  Gette  evolution  peut  en  imposer  facilement  pourun 
bourgeonnement  central  lorsque  Ton  use  de  techniques  trop  exclusi- 
vcment  appropriees  a  la  substance  differenciee. 

G.  —  Theorie  de  la  regeneration  segmentaire. 

Gelle-ci  differe  de  la  theorie  de  Neumann  en  ce  qu'elle  admet  la 
desagregation  et  la  disparition  des  substances  differenciees  :  cylin- 
draxe  et  myeline.  La  regeneration  s'effectue  uniquement  aux  depens 
des  cellules  nees  des  noyaux  de  la  gaine  de  Schwann.  Ges  cellules  ne 
sont  pas  des  elements  mesodermiques,  mais  de  veritables  cellules 
nerveuses  peripheriques,  des  neuroblastes,  qui  formeront  chacune 
un  segment  interannulaire,  en  differenciant  a  leur  interieur  la  portion 
correspondante  du  cylindraxe  et  de  la  myeline. 
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Gette  regeneration  discontinue  fut  d'abord  propose  par  Benecke 
(1872),  puis  par  Tizzoni  (1878),  Gluck  (1878),  Leeguard  (1880),  Wol- 
berg  (1882  et  1884),  et  Bowlby  (1889).  Elle  a  ete  surtout  mise  en  lu- 
miere  par  Bungner  (1891),  qui  en  decrit  minutieusement  les  differentes 
phases.  Depuis  lors,  les  recherches  de  Galeotti  el  Levi  (1895),  Ziegler 
(1896),  Kozolew(1897),  Kennedy  (1897  et  1899),  Wieting  (1898),  Bethe 
(1901),  Ballance  et  Stewart  (1901),  Flemming  (1902),  Stewart  (1902), 
Heoriksen  (1903),  G.  Durante  (1903  et  1904),  Schultze  (1904),  Marinesco 
(1905),  etc.,  sont  venues  la  confirmer  et  en  demontrer  I'exactitude. 

Certains  details  d'importance  secondaire  pretent  seuls  a  discussion. 
Les  uns,  avec  Bungner,  admettentque  ces  cellules  fusionnent  d'abord 
en  une  bande  protoplasmique  qui  ne  presentera  de  difTerenciation  que 
lorsque  la  reunion  avec  le  bout  central  aura  pu  s'operer.  D'autres, 
comme  Galeotti  et  Levi,  Bethe,  Ballance  et  Stewart,  Henriksen  et 
G.  Durante,  ont  vu  les  cellules  fusiformes  se  differencier  avant  de 
fusionner  et  ont  pu  constater  la  neoformation  de  jeunes  fibres  avec 
cylindraxe  et  meme  myeline,  meme  en  I'absence  de  toute  reunion  avec 
le  bout  central  (regeneration  autogene). 

Division.  —  Decrire  la  regeneration  d'apres  les  partisans  du 
bourgeonnement,  puis  d'apres  les  travaux  de  leurs  contradicteurs, 
nous  entrainerait  a  des  redites  inutiles.  Nous  nous  bornerons  done  a 
resumer  I'etat  actuel  de  la  question  d'apres  les  memoires  les  plus 
recents  et  les  plus  detailles  en  signalant,  chemin  faisant,  les  points 
qui  ont  souleve  des  interpretations  diverses. 

Nous  etudierons  d'abord  la  regeneration  Si^res  ecrasement  iinediire, 
ligature,  ou  section  suivie  de  reunion  nerveuse,  alors  que  la  cicatrice 
franchissable  permet  une  restauration  parfalte. 

Nousverrons  ensuite  ce  que  devientle  bout  peripherique  apres  les 
resections  etendues  ne  permettant  pas  la  reunion  (regeneration  au- 
togene), et  decrirons  les  nevromes  d' amputation. 

Nous  consacrerons,  enfin,  les  derniers  paragraphes  aux  lesions 
du  bout  central  (atrophic  retrograde)  et  aux  lesions  propagees. 

On  ne  saurait  fixer  une  epoque  determinee  pour  le  debut  de  la 
regeneration  dont  la  regression  wallerienne  represents,  en  fait,  la 
premiere  ebauche.  L'ensemble  du  processus  evolue  en  deux  phases 
successives.  La  premiere  comporte  la  multiplication  des  neuro- 
blastes  qui  (Jonnent  naissance  a  de  jeunes  elements  destines  a 
reformer  une  jeune  fibre.  Cette  phase  de  regression  cellulaire  cons- 
titue  ce  que  Ton  decrit  sous  le  terme  de  degenerescence  wallerienne. 
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Dans  la  seconde  phase,  ces  jeunes  elements  fusionnent  et  se  diffe- 
rencient  en  lubes  nerveux  complets.  C'est  a  cette  seconde  phase  que 
Ton  reserve  habituellement  le  terme  de  regeneration. 

Apres  la  section  d'un  nerf,  les  difterents  lubes  nerveux  et  meme 
les  differents  segments  d'un  meme  tube  ne  se  modifient  pas  simulla- 
nement.  Nous  conslatons  la  meme  inegalite  individuelle  dans  la  redif- 
ferenciation  des  cellules  nees  des  noyaux  de  Schwann.  Dans  tout  nerf 
en  voie  de  regression  cellulaire  el  de  regeneration  on  trouvera  done  ! 
des  elements  represenlant  lous  les  stades  du  processus,  depuis  la 
trainee  de  cellules  embryonnaires  ou  la  bande  proloplasmique  semee 
de  debris  de  I'ancienne  myeline,  jusqu'au  tube  nerveux  jeune  com-  ; 
pletement  developpe.  II  est  done  impossible  d'etablir  une  chronologie 
exacte  des  diverses  phases  de  ce  processus,  qui  varient  non  seulement 
suivant  I'age  de  I'individu  el  I'espece  animale  a  laquelle  on  s'adresse, 
mais  meme  d'un  lube  nerveux  a  I'aulre.  Les  indications  que  nous 
donnerons,  Ires  approximatives,  sont  uniquement  destinees  a  fixer 
quelques  points  de  reperes  qui  n'ont  rien  d'absolu. 

I.  —  Regeneration  apres  section  partielle  ou  totale 

SUIVIE  DE  REUNION  DES  DEUX  BOUTS 

I''  Bout  central.  —  Nous  avons  vu  que  Textremite  du  bout  cen-  ' 
Iral  presentait  sur  une  cerlaine  hauteur  des  modifications  que  Ton  a 
decrites  comme  lesions  Iraumatiques,  mais  qui  ne  sont  pas  toutes 
de  meme  nature. 

Les  lesions  tramnaliques  proprement  dites  consistent,  au  niveau 
des  levres  de  la  plaie,  en  une  fragmentation  et  un  refoulemenl  de  la 
myeline  avec  interruption  du  cylindraxe  qui  se  retracte  en  general  plus 
loin  que  ses  enveloppes.  Dans  le  tissu  interslitiel,  les  noyaux  proli- 
ferent,el  il  existe  une  hemorragie  localisee  plus  ou  moins  abondante  - 
par  suite  de  la  seclion  de  capillaires.  Ces  lesions  ne  s'elendent  pas 
loin  el  demeurent  tres  limitees  s'il  n'y  a  pas  d'infection. 

Immediatement  au-dessus,  les  phenomenes  inlerstitiels  font  defaut. 
La  myeline  ne  subit  pas  une  degenerescence  graisseuse,  comme  le 
croyait  Ranvier,mais  segonfleet  se  fragmente  en  gros  blocs  qui  nes'e- 
mulsionnenl  jamais  en  aussi  fines  granulations  que  dans  le  bout  peri- 
pherique.Les  noyaux  de  Schwann  proliferent  aclivement  et  il  se  forme 
des  amas  de  protoplasma  qui  separent  les  debris  de  myeline  et  oblurent  j 
en  quelque  sorte  I'extremite  inferieure  du  tube.  Ces  alterations  ne  sont  j 
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plus,  a  proprement  parler,  traumatiques  et  representent  une  regres- 
sion embryonnaire  limitee.  Elles  ne  s'arretent  pas  au  premier  etran- 
glement  annulaire,  mais  s'etendent  souvent  sur  plusieurs  segments. 
Gette  zone  reactionnelle  a  une  etendue  variable  pour  chaque  fibre, 
de  sorte  que  sur  les  coupes,  tant  longitudinales  que  transversales,  on 
peut  voir  cote  a  cote  des  tubes  avec  myeline  et  cylindraxe  relative- 
ment  sains  et  d'autres  remplis  uniquement  de  protoplasma  nuclee. 

Le  cylindraxe  se  termine  au  point  ou  la  myeline  cesse  d'etre  con- 
tinue OU  a  20  (J.  ou  50  [a  plus  haut,  et  souvent  par  un  renflement  en 
massue  precede  d'une  portion  relrecie  (voy.  fig.  270  et  271).  Le  cylin- 
draxe peut  etre  assez  hypertrophic  pour  remplir  toute  la  gaine  et 
presente  souvent  des  vacuoles  ou  une  exageration  de  la  fibrillation. 
Ge  renflement  terminal  n'est  pas  un  indice  d'activite  bourgeonnante 
comme  le  pensait  Ranvier ;  on  le  retrouve  dans  certains  segments  du 
bout  peripherique.  Pour  Vanlair,  Benecke,  Tizzoni,  Rumpf,  Neumann, 
Strcebe,  il  s'agirait  la,  au  contraire,  d'un  ramoUissement,  d'une  dege- 
nerescence  limitee.  Cette  hypertrophic,  que  Ton  observe,  du  reste, 
frequemment  chaque  fois  que  la  portion  vegetative  du  neuroblaste 
entre  en  activite,  nous  parait  relever  plutot  d'une  hyperplasie  locale 
de  I'axoplasma  qui  reagit  comme  le  protoplasma  perinucleaire  et 
dissocie  les  fibrilles  en  voie  de  disparition.  Ce  renflement  axial  serait 
done  assimilable  a  la  tumefaction  trouble  que  Ton  observe  au  debut 
de  la  regression  cellulaire  de  la  fibre  musculaire  striee,  au  meme  titre 
que  le  bouchon  protoplasmique  sous-jacent  rappelle  les  bourgeons  du 
sarcoplasma  au  cours  de  la  regeneration  musculaire  (voy.  t.  II,  p.  80). 
Plus  rarement,  le  cylindraxe  se  termine  par  une  pointe  effilee  rectiligne 
ou  contournee  qui  se  perd  dans  le  protoplasma  sous-jacent  (voy. 
fig.  268  et  269).  Parfois,  enfin,  il  se  confond  progressivement  sans 
iimile  nette  dans  un  espace  faiblement  rose  qui  le  separe  de  la  bande 
protoplasmique.  Au  dela,  le  tube  nerveux  se  trouve  remplace  sur  une 
certaine  etendue  par  un  tube  plein  de  protoplasma  transparent  charge 
de  nombreux  noyaux. 

La  limite  entre  cette  portion  protoplasmique  et  celle  demeuree 
saine  siege  en  un  point  quelconque  d'un  segment.  Elle  est  parfois 
faiblement  pen  distincte  et  marquee  seulement  par  une  zone  coloree, 
ou  faxoplasma  ainsi  que  le  myoplasma  viennent  se  confondre  peu  a 
peu  avec  la  portion  hyperplasiee  du  protoplasma  segmenlaire.  Sou- 
vent cependant  cette  limite  est  plus  nette,  et  I'arret  brusque  de  la 
gaine  de  myeline  et  du  cylindraxe  a  fait  croire  a  I'existence  d'un 
anneau  a  ce  niveau,  quoique  ce  ne  soit  pas  le  cas  le  plus  frequent. 
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Au-dessus  de  cet  arret,  bien  que  le  cylindraxe  soil  recouvert  d'iMie 
gaine  de  myeline  continue,  les  phenomenes  de  reaction  sont  encore 
marques  sur  une  certaine  hauteur  par  une  multiplication  des  noyaux 
segmentaires  et  une  hyperplasie  de  leur  protoplasma  qui  dessine  des  I 
cellules  fusiformes  sous  la  gaine  de  Schwann. 

L'extremite  de  la  gaine  de  myeline,  tantot  recouvre  completement  i 
I'extremite  du  cylindraxe  qu'elle  isole  ainsi  en  le  coiffant  d'une  cap- 
sule reguliere  ou  irreguliere,  tantot,  au  contraire,  demeure  a  I'etat  de 
gaine  ouverte,  laissant  l'extremite  du  cylindre  en  rapport  immediat 
avec  le  protoplasma  remplissant  le  tube. 

Dans  la  zone  protoplasmique,  la  myeline  a  subi  des  modifications 
chimiques  en  se  divisant  en  gros  blocs.  Elle  ne  se  colore  plus  en  noir 
fonce  par  I'acide  osmique  et  tend  a  prendre  les  couleurs  d'aniline. 
Mayer,  Lawdowsky,  et  plus  r6cemment  Kozolew  ont  signale  des  noyaux 
a  I'interieur  de  ces  blocs  qui  ont  la  valeur  non  pas  de  debris  degene- 
res,  mais  d'elements  protoplasmiques  nerveux  encore  impregnes  de 
substance  myelinique.  Dans  la  suite,  ces  blocs  deviennent  plus  transpa- 
rents,  plus  protoplasmiques,  et,  d'apres  Kozolew,  donneraient  nais- 
sance  a  des  cellules  fmement  granuleuses  poussant  d'epais  prolonge- 
ments  protoplasmiques  et  possedant  un  noyau  a  double  contour, 
un  nucleole  et  tons  les  caracteres  d'une  cellule  nerveuse. 

Les  neuroblastes  en  voie  d'evolution,  ou  plutot  ces  amas  de  pro- 
toplasma nerveux,  sont  susceptibles  d'affecter  les  formes  les  plus 
diverses.  S.  Meyer  decrit  des  elements  refringents  se  colorant  en  gris 
par  I'acide  osmique,  et  Ranvier  des  corps  bipolaires.  On  pent,  croyons- 
nous,  leur  assimiler  les  boules  spheriques  a  long  prolongement 
onduleux  que  Marinesco  et  Minea  ont  observees  par  le  Golgi  a  l'extre- 
mite des  tubes  en  regeneration  et  que  ces  auteurs  regardent  comme 
des  terminaisons  sensitives  dont  on  s'explique  mal  la  nature. 

A  la  FIN  DE  LA  PREMIERE  SEMAiNE,  l'extremite  peripberique  du  boul 
central  renferme  encore,  sur  une  certaine  longueur,  quelquesrares  tubes 
conservant  particulierement  loin  leur  myeline  et  ne  presentant  qu'une 
proliferation  de  leurs  noyaux;  ceux-ci,  ronds  ou  aplatis,  occupent  la 
moitie  du  diametre  du  tube,  se  colorent  facilement  et  sont  entoures 
d'une  mince  couche  de  protoplasma.  La  plupart  des  fibres  sont  repre- 
sentees par  des  cellules  irregulieres  etpar  desbandes  protoplasmiques 
transparentes  (voy.  fig.  263  a  267)  dont  les  noyaux  ovales,  allonges,  se 
colorent  plus  fortement  et  sont  d'autant  plus  nombreux  que  Ton  se 
rapproche  davantage  du  point  interrompu.  Ces  noyaux  se  divisentpar 
karyokinese.  Cette  division  s'effectue  tantot  perpendiculairement  (voy. 
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fig.  262),  tantol  paralUlement  d  leur  longueur  ou  legerement  oblique- 
ment,  tendant  ainsi  a  isoler  des  cellules  longitudinales  ou  spiralees 
imbriquees.  Des  cetle  epoque,  Ballance  et  Stewart  out  constate  dans 
le  bout  central,  en  colorant  par  le  Golgi,  quelques  cellules  araignees 
ayant  les  reactions  et  la  forme  de  cellules  nerveuses. 

Henriksen  a  decrit,  entre  les  tubes,  de  longs  filaments  nerveux 
aplatis  se  colorant  en  gris  plus  ou  molns  fonce  (Flemming  et  safra- 
nine),  presentant  parfois  un  double  contour,  renfermant  un  noyau 
rouge,  et  unis  par  leurs  extremites  a  la  vieille  fibre  qu'ils  cotoient.  On 
pourrait  penser  a  des  fibres  grises  existant  normalement  dans  tous  les 
nerfs  et  qui  reagiraient  de  leur  cote.  Mais  le  fusionnement  des  deux 
I  extremites  de  ces  fibres  avec  un  tube  voisin  nous  les  fait  plutot  inter- 
preter comme  le  resultat  d'une  exfoliation  de  noyaux  de  Schwann 
i  apres  division  longitudinale.  Nous  avons  etudie  ce  phenomene  dans 
lies  muscles.  Rien  ne  s'oppose  a  ce  que  le  meme  clivage  se  produise 
dans  la  cellule  segmentaire  en  regression  partielle.  Nous  le  retrou- 
I  verons  du  reste  plus  nettement  indique  vers  le  dixieme  jour. 

Apparition  des  jeunes  cylindraxes,  —  Des  cette  epoque,  on  pent 
apercevoir,  au  sein  des  bandes  protoplasmiques  et  generalement 
dans  le  voisinage  des  noyaux,  des  granulations  qui  confluent  en  stries 
Irectilignes  ou  onduleuses  lorsqu'elles  contournent  un  noyau.  Ces 
stries  se  colorent  plus  fortement  par  les  couleurs  d'aniline  et  sont 
plus  brillantes  que  le  protoplasma  dont  elles  paraissent  separees  par 
une  zone  plus  claire.  Ces  premieres  ebauches  da  cylindraxe^  ou  mieux 
des  faisceaux  fibrillaires,  commencent  a  apparaitre  non  pas  a  proxi- 
mite  de  I'extremite  conservee  de  Tancien  tube,  mais  d  une  certaine 
distance  {^0  a  400  [k)  du  vieux  cylindraxe,  dont  elles  demeurent  sepa- 
rees par  une  zone  protoplasmique  claire,  rosee.  Lorsque  I'extremite 
du  vieux  cylindraxe,  au  lieu  de  se  terminer  par  un  renflement,  se  ter- 
mine  par  une  pointe  effllee,  celle-ci  ne  s'unit  pas  avec  les  jeunes 
stries,  mais  chevauche  avec  elles  et  en  demeure  separee  par  du  pro- 
toplasma ou  un  noyau  (voy.  fig.  268  et  269).  Du  cinquieme  au  sixieme 
jjour  (Ziegler),  ces  slries  sont  deja  assez  longues  pour  pouvoir  etre 
suivies  sur  1  a  l"""™  5  au  milieu  des  elements  remplissant  les  vieilles 
gaines.  Une  bande  protoplasmique  pent  contenir  plusieurs  de  ces 
stries  (voy.  fig.  271)  qui  sont  tantot  tres  minces,  tantot  du  diametre 
jd'un  cylindraxe,  et  presentent  parfois  a  leur  interieur  des  taches 
rondes,  incolores,  simulant  des  vacuoles.  On  ne  saurait  les  confondre 
avec  des  debris  de  Tancien  cylindraxe  que  Ton  retrouve  pres  de  la 
section,  mais  dont  les  limites  sont  beaucoup  moins  nettes  et  qui  se 
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colorent  beaucoup  plus  fortement  par  la  safranine.  Ces  jeunes  cylindres 
apparaissent  presque  simultanement  et  avec  un  egal  diametre  dans 
toute  I'etendue  du  boyau  protoplasmique  representant  I'extremite  du 
bout  central  de  chaque  tube  nerveux. 

Par  le  Golgi,  Ballance  et  Stewart  ont  pu  colorer,  a  la  fin  de  la  pre- 


FiG.  271. 


Union  des  jeunes  fibres  avec  les  anciennes  dans  le  bout  central.  A  droite  des  figures, 
fibres  larges  anciennes;  a  gauche,  jeunes  fibres  greles  qui  fusionnent  avec  les 
premieres. 

Fig.  268.  —  Lo  vieux  cylindraxe  se  termine  en  pointe  au  niveau  d'une  zone  protoplasmique  forte- 
ment coloree,  au  dela  de  laquelle  se  ditTercncie  le  jeiine  cylindr.ixe  beaucoup  plus  large  relali- 
vement  au  diametre  du  tube.  D'apres  Ziegler  {Arch.  f.  klin.  Chir.,  LI,  1896). 

Fig.  269.  —  Le  vieux  et  lo  jeune  cylindraxe  qui  se  terminent  lous  deux  en  pointe  sont  ici  separes 
par  une  zone  large  et  brillante,  a  peine  coloree.  D'apres  Ziegler,  meme  memoire. 

Fig.  270.  —  L'union  de  la  jeune  et  de  la  vieille  fibre  est  effectuee.  Contrairement  au  cas  le  plus 
habiluel,  ici,  comrae  dans  la  figure  suivantc,  le  jeune  cylindraxe  a  pris  contact  au  niveau  du 
rcnflement  terminal  de  I'ancien  cylindraxe.  D'apres  Howel  et  Huber  (Joui'n.  of  Physiol.,  XIH. 
1892). 

Fig.  27t.  —  Fusionnement  d'unc  ancienne  fibre  avec  une  bande  protoplasmique  dans  laquelle  se 
ditferencient  plusieitrs  cylindra.xes  qui,  dans  la  suite,  pourront  constituer  un  petit  faisceau  dc 
fibres  greles  (soixante-quinzienie  jour).  D'apres  Howel  et  Huber,  meme  memoire. 
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miere  semaine,  quelques  cylindraxes  en  rapport  avec 
des  cellules  araignees. 

Union  des  jeunes  et  des  anciens  cylindraxes.  —  A  partir 
du  8'  JOUR  (Ziegler),  on  voit  parfols  le  jeune  cylindraxe  se 
metlre  en  rapport  avec  Textremite  de  I'ancien  cylin- 
draxe, mais  au  niveau  de  leur  union  existe  un  etrangle- 
ment  plus  mince  et  plus  pale.  Le  plus  souvent,  ils  sont 
encore  separes  par  une  zone  protoplasmique  incom- 
pletement  dilTerenciee  (voy.  fig.  268  et  269)  et  I'union  n'a 
lieu  que  dans  les  jours  qui  suivent.  Elle  ne  s'effectue  pas 
en  general,  commedans  les  figures  270  et  27i,  au  niveau 
de  la  terminaison  renflee  du  vieux  cylindraxe.  Le  jeune 
cylindraxe  contourne  liabituellement  ce  renflement  dans 
une  zone  de  protoplasma  hyperplasie  et  va  se  souder  a 
I'ancien,  soit  au  niveau  du  retrecissement  sus-jacent, 
soit  plus  haut. 

Le  jeune  cylindraxe  se  distingue  de  I'ancien  par  son 
diametre  generalement  plus  large,  par  le  protoplasma 
plus  grenu  qui  I'entoure,  par  les  noyaux  trois  ou  quatre 
fois  plus  nombreux  qui  I'accompagnent  et  qui,  tres 
larges,  occupent  parfois  toute  son  epaisseur  et  presentent 
des  phenomenes  de  mitose.  Ces  jeunes  cylindraxes, 
enfin,  seniblent  parfois  se  perdre  progressivement  au 
milieu  d'amas  de  protoplasma  non  dilTerencie  pour  repa- 
raitre  plus  loin,  donnant  ainsi  I'impression  d'une  forma- 
tion discontinue  au  sein  de  ce  protoplasma. 

Au  12*  JOUR,  les  jeunes  cylindraxes  sont  assez  larges, 
mais  encore  inlerrompus  par  places.  Les  points  qui  ne 
jpresentent  pas  de  cylindraxe  se  colorent  plus  fortement 
que  les  autres. 

Slrcebe  avait  signale  des  le  septieme  jour  par  le  Wei- 
[gert  la  formation  de  la  fuyeline  autour  des  jeunes  cylin- 
Idraxes.  Cette  coloration  teinte,  en  effet,  ccux-ci  en  noir 
Id'une  fagon  tres  precoce.  Mais  Ziegler  n'a  pu  constater  la 
myeline  quele  treizieme  jour,  et  Ballance  et  Stewart  n'in- 
diquent  son  apparition  que  dans  la  deuxieme  semaine. 

Fig.  272.  —  Bout  central  au  quarantieme  jour.  Tube  nerveux  qui,  enlre  deux 
portions  larges  a  myeline,  presente  une  portion  plus  mince,  protoplasmique, 
chargee  de  noyaux  et  renfermantun  jeune  cylindraxe  (bandc  protoplasmique 

I  en  voie  de  dilferenciation  fibrillaire).  En  haut,  ce  cylindraxe  aboutit  a  un 
etranglement;  en  bas,  I'ancienne  portion  large  et  la  portion  protoplasmique 
fusionuent  sans  etranglenient.  D'apres  Bungner  {Zierjler's  Beitr.,  X,  1«91 ). 
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Comme  le  cylindraxe,  cette  myeline  apparait  a  distance  de  la  termi- 
naison  des  vieux  elements  sous  forme  d'une  gaine  mince  continue. 
EUe  ne  fusionne  que  plus  tard  avec  la  myeline  conservee  plus  haut. 
Elle  n'apparait  pas  simultanement  sur  toutes  les  jeunes  fibres  et 
parfois  certaines  fibres  n'en  presentent  que  sur  certains  segments. 

La  proliferation  des  noyaux  est  encore  abondante.  Ceux-ci,  souvent 
en  amas,  sont  grenus,  epais,  occupent  toute  la  fibre  et  refoulent  late- 
ralement  le  cylindraxe. 

Noyaux  intracylindraxiles.  —  Ziegler  a  signale  la  presence  de 
noyaux  particuliers  assez  frequents  dans  I'epaisseur  des  jeunes  cylin- 
draxes  du  neuvieme  au  quinzieme  jour.  Ces  noyaux  siegent  bien  li 
Vinterieur  et  non  a  la  surface  de  cet  organe,  ainsi  qu'on  peut  s'en 
assurer  sur  les  coupes  transversales  ou  on  les  voit  ecarter  les  fibrilles. 
A  cote  de  ce  noyau,  il  en  existe  parfois  un  autre,  aplati  ou  convexe, 
peripherique,  sous  la  gains  de  Schwann.  On  en  retrouve  egalement, 
mais  plus  rarement,  avec  nucleole,  dans  I'extremite  renflee  du  vieux 
cylindraxe.  L'existence  de  noyaux  dans  I'epaisseur  du  cylindraxe  a, 
du  reste,  ete  deja  signalee  par  Adamkiewicz  dans  les  nerfs  normaux, 
ainsi  que  par  Virchow,  Arndt,  Roth,  Miiller,  G.  Durante  dans  les  nerfs 
pathologiques,  par  Roth  chez  le  foetus  et  par  KupfTer  dans  le  triju- 
meau. 

Au  15*  JOUR,  les  noyaux  tendent  a  se  disposer  longitudinalement  a 
la  peripheric  des  jeunes  fibres.  Celles-ci  sont  generalement  encore 
separees  des  vieilles  par  du  protoplasma  non  differencie.  Lorsque  la 
reunion  s'opere,  la  soudure  est  marquee  par  un  notable  retrecis- 
sement  (voy.  fig.  270  et  271). 

Le  Golgi  permet  de  colorer  des  cellules  araignees  plus  nombreuses. 

A  la  FIN  DE  LA  2®  SEMAiNE,  I'extremite  terminate  des  troncs  nerveux 
se  renfle  en  un  bulbe  qui  est  forme  d'un  enroulement  de  cellules 
allongees  a  noyau  ovale,  d'elements  conjonctifs  et  de  cellules  adipeuses 
de  jeunes  capillaires.  | 

Quelques  vieilles  gaines  contiennent  encore  de  nombreuses  cellules  | 
allongees  le  long  desquelles  on  peut  colorer,  jusque  pres  de  la  cica-  \ 
trice,  des  segments  de  cylindraxes  jeunes  sous  forme  de  minces  lignes  j 
bleues  accolees  aux  noyaux  (Ballance  et  Stewart).  D'autres  ren-  j 
ferment  plusieurs  jeunes  fibres  qui,  en  general,  sont  encore  en  rapport  | 
avec  des  cellules  fusiformes  appliquees  contre  cette  gaine. 

Howel  et  Huber  ont  vu  plusieurs  jeunes  fibres  se  former  par  divi-  j 
sio7i  longitudinale  d'une  jeune  fibre  deja  achevee.  | 

Cette  division  longitudinale  des  jeunes  elements  nerveux  semble  ' 
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etre  sous  la  dependance  de  celle  des  noyaux.  Henriksen  a  pu  sur- 
I  prendre  des  divisions  nucleaires  incompletes  ou  recentes  dans  les- 
quelles  les  deux  fibres  etaient  en  rapport  par  leurs  deux  noyaux 
encore  presque  accoles  Tun  al'autre.  Ges  divisions  sont  d'autant  plus 
nombreuses  que  Ton  se  porte  davantage  vers  la  peripheric. 

Plus  lard  les  jeunes  fibres,  ainsi  nees  par  ciivage,  se  monlrent 
comme  des  filaments  roses  contenant  des  noyaux  noirs  ronds  ou 
allonges,  qui  se  detachent  des  fibres  a  plus  de  1  centimetre  du  point 
sectionne.  Du  cote  central,  ces  filaments  fusionnent  avec  les  vieilles 
fibres  comme  une  bande  protoplasmique ;  du  cote  peripherique,  ils 
demeurent  libres  et  se  terminent  frequemment  par  une  extremite 

I  enroulee.  Souvent,  a  I'interieur  de  ces  filaments,  existent  des  noyaux 
longs  et  minces,  produits  de  division  du  noyau  primitif,  dont  on 
retrouve  I'autre  portion  a  la  meme  hauteur  sur  la  fibre  voisine. 

Des  le  debut  de  leur  individualisation,  les  filaments  colores  qui  re- 
sultent  de  la  division  longitudinale  des  bandes  protoplasmiques  pre- 
sentent  une  formation  de  jeune  myeline  que  le  Weigert  met  en  evi- 

:  dence.  lis  peuvent  done  etre  consideres  comme  de  jeunes  fibres 

1  nerveuses  en  voie  de  diff'erenciation. 

Dans  les  jours  suivants,  les  noyaux  continuent  a  se  diviser  soil  Ion- 
gitudinalemefit  pour  entrainer  la  formation  de  deux  jeunes  fibres  paral- 
leles,  soit  obliquement  (les  deux  portions  glissant  I'une  sur  Tautre) 
pour  donner  naissance  a  des  cellules  fusiformes,  puis  a  des  fibres 

:  en  echarpe.  Ces  constatations,  que  Henriksen  est  le  premier  a  avoir 

1  faites,  sont  tres  importantes.  Elles  nous  expliquent  Tabondance  des 
jeunes  fibres  dans  I'extremite  du  bout  central  et  nous  donnent  la  clef 
des  formations  spiralees  que  nous  verrons  plus  loin. 

A  la  3*  SEMAiNE,  les  cellules  araignees  colorees  par  le  Golgi  sont 
nombreuses  et  presentent  des  cylindraxes  qui  partent  de  leurs  deux 
extremites.  Les  colorations  nucleaires  montrent  des  cylindraxes  bleus 

Ile  long  de  cellules  nucleees  qui,  allongees  le  long  des  fibres,  se  dis- 
tinguent  par  leur  forme  des  cellules  conjonctives  arrondies. 
Vers  le  ^20'  jour,  d'apres  Biingner  et  Ziegler,  apparait  la  jeune 
gaine  de  Schwann  qui  semble  s'edifier  de  part  et  d'autre  du  noyau 
devenu  peripherique,  ce  qui  parle  en  faveur  de  son  origine  nerveuse. 
Les  noyaux  des  neuroblastes  ne  proliferent  plus,  tandis  que  ceux  du 
tissu  conjonctif  presentent  encore  de  rares  phenomenes  de  mitose. 

A  un  faible  grossissement,  sur  les  coupes  transversales,  les  jeunes 
fibres  apparaissent  parfois  isolees,  le  plus  souvent  en  groupes  plus  ou 
j  moins  nombreux  qui  repondent  peut-etre  aux  fibres  fines  multiples  nees 
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de  la  meme  bande  protoplasmique.  Elles  sont  entourees  par  un  tissu 
conjonctif  forme  de  cellules  rondes  ou  allongees,  enroulees  et  tendant 
a  SB  disposer  en  tourbillons. 

Sur  les  coupes  longitudinales,  les  jeunes  fibres  completement 
developpees,  avec  cylindraxe  central,  myeline  et  noyau  peripherique, 
se  reconnaissent  a  leur  grande  gracilite.  Elles  se  montrent  jusqu'au 
niveau  de  la  cicatrice,  mais  sans  la  penetrer  encore  (Ballance  et  Ste- 
wart). On  pent  en  suivre  quelques-unes  sur  une  grande  longueur,  mais 
sur  d'autres  on  trouve  encore  la  trace  de  leur  developpement  discon- 
tinu  sous  forme  de  petits  ilots  de  fibrilles  differenciees  qui  fmiront 
plus  tard  par  confluer  en  fibrilles  continues  (Ballance  et  Stewart). 

L'union  des  jeunes  tubes  avec  les  anciens  est  depuis  longtemps 
complete.  Le  passage  est  progressif.  La  myeline  devient  plus  mince 
a  ce  niveau,  mais  rarement  on  observe  en  ce  point  d'anneau  de  Ranvier 
(Ziegler).  La  fusion  du  jeune  cylindraxe  avec  le  vieux,  se  fait  direc- 
tement,  soit  au  niveau  de  I'extremite  de  ce  dernier  (voy.  fig.  270  et 
271),  soit,  plus  souvent,  au  niveau  du  retrecissement  qui  le  surmonle. 
Lorsqu'il  y  a  plusieurs  jeunes  fibres  dans  une  seule  gaine,  une  seule 
s'unit  avec  I'ancien  cylindre ;  les  autres  demeurent  independantes 
et  parfois  remontent  plus  ou  moins  haut  dans  la  gaine,  parallelement 
a  Tancien  cylindraxe.  C'est  la  I'origine  d'une  partie  des  fibres  greles 
que  Ton  observe  dans  le  bout  central  a  une  certaine  distance  de  la 
section.  Leur  sort  ulterieur  est  mal  elucide. 

Dans  les  jeunes  fibres,  le  nombre  des  noyaux  commence  a  diminuer, 
on  n'en  comple  plus  que  deux  a  six  la  ou  il  y  en  avait  huit  a  onze  (Ziegler). 

lis  sont  presque  tons  peripheriques.  On  en  retrouve  encore, 
cependant,  quelques-uns  de  centraux. 

La  coloration  montre  une  transformation  chimique,  un  achevement 
centrifuge  de  la  jeune  fibre,  dont  la  portion  proximale,  unie  a  lavieille 
fibre,  devient  plus  incolore,  plus  grise,  tandis  que  ses  segments  peri- 
pheriques sont  encore  colores  en  rose  vif  (Hanken,  Ziegler). 

Ziegler  a  constate  le  premier  anneau  de  Ranvier  indiscutable  vers 
le  37*  JOUR,  epoque  a  laquelle  la  gaine  de  Schwann  est,  non  seulement 
completement  developpee  autour  de  la  jeune  fibre,  mais  aussi  unie 
a  celle  du  bout  central.  Henriksen  ne  Ta  observe  qu'au  quarante- 
sixieme  jour,  et  Biingner  deja  dans  la  quatrieme  semaine  et  meme  du 
quinzieme  au  vingtieme  jour. 

Les  anneaux  sont  tres  inegalement  espaces,  leur  distance  varie 
de  280  |Ji  a  l^^-^jQ.  (Gette  distance  oscille,  dans  la  vieille  fibre,  de  560  (x 
a  940  (x).  Les  segments  interannulaires  proximauxcontiennent  chacun 
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environ  trois  noyaux  et  les  peripheriques,  cinq.  Ce  fait  et  la  dimension 
exageree  de  certains  d'entrj  eux,  permet  de  siipposer  qu'ils  se  sub- 
diviseront  dans  la  suite. 

Des  lors  les  jeunes  IV.^res  completes  ne  se  distinguent  plus  des 
anciennes  que  par  leur  diametre  restreint,  leur  myeline  mince  a 
bord  parfois  onduleux  et  leurs  noyaux  plus  nombreux,  dont  un  cer- 
tain nombre  est  peut-etre  appele  a  disparaitre. 

II  existe  encore  quelques  noyaux  centraux,  et  Henriksen  a  appele 
I'attention  sur  des  noyaux  granuleux,  colores  inegalement  en  noir 
par  le  Weigert,  qui  siegent  dans  I'epaisseur  de  la  gaine  de  myeline 
vers  le  vingt-quatrieme  jour.  Ges  noyaux  deviennent  de  moins  en 
moins  dislincts  et  finissent  par  ne  plus  representer  qu'un  epaississe- 
rnent  fusiforme  de  cette  gaine.  Dans  la  suite,  la  myeline  s'epaissis- 
sant,  ces  renflements  disparaissent  a  leur  tour.  Schiff  et  Brush  avaient 
deja  note  la  rapide  augmentation  du  nombre  des  noyaux  au  debut  de 
la  regression  wallerienne  et  avaient  cherche  a  Tinterpreter  par  la 
visibilite  plus  facile  de  noyaux  preexistant  dans  I'epaisseur  de  la  mye- 
line, mais  caches  par  elle  a  I'etat  normal.  Henriksen,  en  pi-esence  de 
ces  noyaux  intramyeliniques  observes  dans  les  fibres  jeunes  et  dispa- 
raissant  dans  la  suite,  se  range  a  Topinion  de  SchifT,  et  admet  deux 
especes  de  noyaux  dans  les  fibres  nerveuses  :  les  uns  classiques, 
siegeant  sous  la  gaine  de  Schwann,  et  d'autres,  invisibles  a  Tetat  nor- 
mal, enfouis  dans  I'epaisseur  de  la  myeline. 

Des  la  3'  semaine,  un  grand  nombre  de  fibres  sont  completes,  mais 
toutes  ne  le  sont  pas.  De  meme  que,  au  cours  de  la  regression 
wallerienne,  les  elements  se  modifient  avec  une  vitesse  inegale,  de 
meme,  au  cours  de  la  regeneration,  la  restauration  ne  s'elTectue 
pas  egalement  pour  toutes  les  fibres,  et  dans  chaque  fibre,  chaque 
segment  interannulaire  evolue  pour  son  propre  compte. 
I  A  parlir  de  la  fin  de  la  4'  semaine,  on  voit  encore  souvent,  par  les 
colorants  nucleaires,  les  jeunes  fibres  en  rapport  avec  des  cellules 
fusiformes  a  la  surface  desquelles  elles  sont  placees.  On  observe 
meme  encore  de  tongues  cellules  fusiformes  formant  des  rangees 
[onduleuses  et  qui  representent  des  elements  en  retard  sur  les  autres. 
Ballance  et  Stewart  n'ont  plus  rencontre  a  partir  de  cette  epoque  de 
Icellules  araignees,  mais  nous  avons  eu  I'occasion  d'en  retrouver  plus 
'tardivement  encore  chez  I'homme. 


A  cote  de  la  regeneration  qui  evolue  au  niveau  ou  au  dela  de  I'extre- 
mite  des  tubes  sectionnes,  Neumann,  Ranvier,  Eichhorst,  Mayer  ont 
iecrit  plus  haul  une  regeneration  segmentaire  (segments  interannu- 
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laires  protoplasmiques  in- 
tercales  entre  deux  seg- 
ments conserves,  (voy.  fig. 
272).  Nous  verrons  ces 
phenomenes  reactionnels 
s'etendre  plus  loin  encore 
et  interesser  en  tlecrois- 
sant  progressiveinent  la 
plus  grande  partie  du 
bout  central. 

2"  Bout  peripherique. 
—   La  regeneration  du 
bout  peripherique  suit  le 
meme  processus  cytolo- 
gique  que  celle  du  bout 
central.  La  seule  diffe- 
rence est  la  suivante :  dans 
le  boutcentral,\esnoy^n\ 
se    multiplient  souvent 
sans  entrainer  une  divi- 
sion correspondante  du 
protoplasma;  il  enresulte 
la  formation  de  masses 
plasmodiales  polynucleai- 
res,  de  bandes  protoplas- 
miques qui  se  divisent 
longiludinalement  et  se 
differencient  in  situ  pour 
former  de  jeunes  fibres. 
II  y  a  surtout  regression 

Pig  _  Tube  nerveux  an  ne.u- 
vieme  jouv  montrant  la  resorption 
progressive  dc  la  niycline.  cs 
rapports  desnoyauxaveclesboules 

et  1'affaisse.nent  de  la  game  dc 
Sclnvann.  En  bas  de  la  figure, 
division  longiludinalede  la  fib  e- 

Fig.  274  etm.-TroisUmesemaine. 
Formation  de  fibres  cmbryon- 
naires.  Bande  protoplasmiquepaie, 
semee  de  noyaux,  qui  tend  a  se 
condenser  dans  I'axe  du  tube 

Fig.  276.  -  Formation  des  anneaux 
de  Ranvier.  . 

D'apres  HowEL  et  H"BEMyoHrn.  of 
Physiol,  xni,«. 


Fig.  273. 


Fic.  274. 


Fig.  27-5, 


Fig.  276. 
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plasmodiale  sans  passer  toujours  par  la  phase  de  regression  cellulaire. 
Dans  ie  bout  peripherique  il  y  a  plus  souvent  division  du  protoplasma 
et  formation  en  plus  grande  abondance  de  cellules  individualisees ; 
c'estla  regression  cellulaire  qui  parait  dominer. 

Des  la  2*  semaine,  les  gaines  sont  remplies  des  debris  des  an- 
ciennes  fibres  et  de  cellules  rondes,  etoilees  ou  fusiformes,  dues  a  la 
proliferation  du  protoplasma  et  du  noyau  segmentaires.  Les  premieres 
paraissent  avoir  un  role  plus  particulierement  phagocylaire  vis-a-vis 
des  debris  inutiles.  Les  dernieres,  plus  specialement  chargees  de  la 
regeneration,  tendent  a  fusionner  en  bandes  protoplasmiques  nucleees 
rose  pale  qui,  bientot,  commencent  a  prendre  un  aspect  fibrillaire.  La 
proliferation  des  noyaux  se  ralenlit  mais  persiste  encore,  et  Ton  ren- 
contre quelques  noyaux  geants  (Biingner,  Wieling). 


Fig.  277.  —  Cellules  araignees  du  bout  peripherique,  trois  semaines  apres  section  et  suture  iiiDiic- 
diate.  Scialique  du  dial.  Coloration  au  Golgi.  —  Grossissemcnt  de  200  diamelres. 

D'apres  Balla.nce  et  Stewart  {Healina  of  Nerves.  Londres,  1901). 

II  exists  encore  un  petit  nombre  de  tubes  nerveux  normaux,  dont 
quelques-uns  peut-etre  ne  degenereront  pas  ou  qui  ne  se  modifieront 
que  longtemps  apres  les  autres.  D'autres  paraissent  au  debut  de  la 
Idegenerescence. 

Sur  les  coupes  transversales  on  observe  des  gaines  vides,  d'autres 

iemplies  de  debris  ou  d'une  masse  protoplasmique  homogene.  Cer- 
ains  tubes  semblent  constitues  uniquement  par  un  enorme  cylin- 
Iraxe  renfle,  remplissant  toute  la  gaine;  mais  il  s'agit  la  moins  d'un 
'.ylindraxe  hypertrophic,  oedemateux,  que  de  protoplasma  hyper- 
dasie,  prenant  localement  une  coloration  un  pen  plus  vive. 

Ballance  et  Stewart  signalent,  au  17®  jour,  la  presence  de  quelques 
lellules  araignees  (voy.  fig.  277).  Du  13^  au  83' jour  on  retrouve,  ici 
pmme  dans  le  bout  central,  des  noyaux  speciaux  de  13  [k  sur  3  a  5  (jl, 
e  colorant  fortement  en  noir  par  le  Weigert  et  siegeant  a  I'interieur 
e  minces  fibres  grenues,  qui  renferment  parfois  encore  des  debris 
e  myeline  et  prennent  une  teinte  brune.  Ces  elements  se  distinguent 
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facilement  des  gros  noyaux  bruns  du  protoplasma  des  neuroblastes 
et  des  noyaux  gris  bleu  du  tissu  conjonctif. 

A  la  fin  de  la  2'  semaine,  Biingner  signale  I'apparition  de  cylin- 
draxes  segmentaires  dans  toute  la  longueur  du  bout  peripherique 
(cobaye).  Les  aut'^rs  auteurs  n'ont  constate  cette  presence,  au  plus 
tot,  que  dans  le  cours  de  la  semaine  suivante. 

Dans  la  3"  semaine,  la  proliferation  des  noyaux  s'est  arretee.  Les 
cellules  araignccs  de  Ballance  et  Stewart,  colorables  par  le  Golgi, 
sont  plus  volumineuses  et  plus  nombreuses  que  dans  le  bout  central. 
Elles  prescntent  des  prolongements  longitudinaux  ayant  de  une  a  six 


Fig.  278.  —  Difforencialion  des  fibrillps  dans  les  bandes  protoplasniiqups 
Les  jeunes  cylindraxes  qui  se  forment  dans  I'epaisseur  de  ce  proto- 
plasma se  niontrent  comme  de  fines  lignes  bleues  contouinant  les  noyaux. 

{out  peripherique  trots  semaines  apres  section  et  suture  immediale. 
Sciatique  du  cliat.  Mctliodc  de  Stroebe  (safranine  et  violet  de  methylene). 
—  Grossissenient  de  1000  dianictres. 

D'apres  Ballance  et  Stewart  [Healing  of  Nerves.  Londres,  1901). 


fois  leur  longueur,  ne  s'anastomosant  "pas,  mais  olTrant  parfois  un 
petit  renflement  a  leur  extremite. 

Dans  les  gaines,  les  cellules  fusiformes,  serrees  ici,  se  sont  fondues 
ailleurs  en  larges  bandes  protoplasmiques  dont  les  noyaux  se  porlent 
a  la  peripheric  et  s'entourent  d'une  zone  protoplasmique  plus  grenue. 
Ce  protoplasma  prendune  teinte  moins  rosee,  plus  brune,  ce  qui  indi- 
querait  qu'il  renferme  deja  de  la  substance  myelogene  (Henriksen). 

Stroebe  n'a  pas  rencontre,  a  cette  epoque,  de  cylindraxe  differencie, 
mais  Ballance  et  Stewart,  par  le  bleu  d'aniline,  ont  mis  en  evidence  le 
long  des  noyaux  de  fines  lignes  bleues  segmentees,  moins  abondantes 
et  plus  greles  que  dans  le  bout  central,  qui  sont  les  premiers  rudi- 
ments des  fibrilles  cylindraxiles  (voy.  fig.  278).  Ce  n'est  que  une  ou 
deux  semaines  plus  tard  que  les  memes  formations  apparaitront  dans 
la  cicatrice  intermediaire. 

Au  20'  JOUR,  Howell  et  Huber,  chez  un  chien  chez  lequel  Texci- 
tation  electrique  du  bout  central  amenait  des  contractions  muscu- 
laires,  tandis  que  I'excitation  du  bout  peripherique  demeurait  sans 
resultat,  ont  constate  I'etat  purement  protoplasmique  de  ce  bout  peri- 
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pherique,  qui  etait  encore  prive  de  cylindraxes  differencies.  Ces 
bandes  protoplasmiques  inexcitables  sont  done  deja  conductrices  et 
suffisent  pour  transmettre  Tinflux  nerveux. 

L'axe  de  la  bande,  large  et  homogene,  demeure  indivis  ou  subit 
des  divisions  longitudinales  pour  donner  naissance  a  une  ou  plusieurs 
jeunes  fibres  verticales.  Les  portions  peripheriques  de  ces  bandes 
tendent,  au  contraire,  a  s'individualiser  en  cellules  fusiformes  parie- 
tales  disposees  obliquement  ou  en  echarpe,  qui,  en  fusionnant,  cons- 
tituent des  fibres  spira-  ^  ^  i^. 
lees  entourant  les  pre-  i  ! 

mieres  (voy.  flg.  280).  -   f  j 

A  la  fin  de  la  3^ 
SEMAiNE,  la  myeline  ap- 
parait  dans   la  bande 
centrale  ou  dans  les  cel- 
lules fusiformes  comme 
|  un  double  contour  deli- 
1  cat  qui  separe  nettement 
ces  elements  des  ele- 
Iments  voisins  (voy.  fig. 
279).  La  jeune  gaine  de 
Schwann   prend  nais- 
sance (Bungner,  Hen- 
riksen)  sous  forme  d'une 
secretion    externe  du 
|)rotoplasma. 
j    Dans  la  semaine, 
OS  debris  des  anciennes  fibres  se  colorent  de  moins  en  moins. 
<es  jeunes  fibres  embryonnaires,  plus  nombreuses  qu'a  pareille 
poque  dans  la  cicatrice,  sont  moniliformes.  Leurs  renflements  cor- 
espondent a  la  presence  de  cellules  fusiformes  egalement  develop - 
>ees  dans  toute  la  longueur  du  bout  peripherique  et  se  colorant 
jiarfois  fortement.  Les  rudiments  de  myeline  que  Ton  apergoit  sont 
esolvables,  a  un  fort  grossissement,  en  une  trainee  de  fines  granula- 
ons  siegeant  dans  le  protoplasma  cellulaire  qui  deviant  plus  nette- 
ent  fibrillaire. 

Par  le  Golgi,  les  cellules  araignees  montrent  des  renflements  plus 
irges.  Les  granulations  intraprotoplasmiques,  premiers  rudiments 
e  la  substance  differenciee  des  cylindraxes,  fusionnent  en  batonnets 
uis  en  fibrilles  qui  sont  dejk  nombreuses  a  cette  epoque. 


Fig.  279.  —  Neuroblastes  en  voie  de  diffcrenciation  myclinique 
dans  le  bout  peripherique  non  suture  quatre  semaines 
apres  section. 

AA,  cellules  fusiformes  avec  mince  couche  myelinique 
sur  un  de  scs  cotes.  B,  residus  degeneres  dans  une  vieille 
gaine. 

Sciatique  du  chien.  Coloration  par  le  Weigert.  —  Gros- 
sissement  de  1000  diametrcs. 

D'apres  Ballance  et  Stewart  {Healing  of  Nerves. 
Londres,  1901). 
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Au  30®  JOUR  on  trouve,  dans  tout  le'  bout  peripherique,  des  fibres 
segmentaires  differenciees  (Henriksen). 

Au  39'  JOUR,  Weiss  n'a  vu  des  faisceaux  de  fibrilles  que  dans  la  por- 
tion centrale  du  bout  peripherique.  Plus  loin,  elles  s'effilaient  et  dis- 
paraissaient.  Ce  bout  peripherique  n'etait  pas  directement  excitable, 
mais  transmettait  cependant,  quoique  encore  protoplasmique,  I'exci- 
tation  appliquee  sur  le  bout  central. 

A  la  5'  SEMAiNE,  les  noyaux  se  sont  portes  a  la  peripheric  des 
bandes  et  se  divisent  encore  parfois.  On  ne  trouve  plus  que  de 
petits  debris  de  myeline  non  resorbee  entre  les  cellules  fusiformes 
dont  quelques-unes  sont  en  rapport  avec  une  trainee  bleue  cylin- 
draxile  (Ballance  et  Stewart). 

Dans  la  6'  semaine,  tout  le  bout  peripherique  renferme  des  fibres 
grises  myelinisees.  Celles-ci  sont  plus  abondantesa  la  peripheric  qu'au 
centre  (Ballance  et  Stewart).  On  rencontre  egalement  des  rang^es 
sinueuses  de  cellules  fusiformes  et  des  chaines  de  noyaux  presen- 
tant,  a  leurs  extremites,  des  prolongements  protoplasmiques.  Les 
vaisseaux  sont  encore  entoures  de  cellules  granuleuses. 

Au  2"  Mois,  les  gaines  de  myeline  sont  franchement  colorees.  Les 
fibres  presentent  toujours  des  renflements  moniliformes  nets  cor- 
respondant  a  des  cellules  parietales  qui  ne  sont  plus  evidentes 
qu'aux  points  iiodaux.  Les  cylindraxes  segmentaires,  moniliformes  et 
imbriques  par  leurs  extremites,  fusionnent.  Les  noyaux  se  disposent 
plus  regulierement. 

Au  3'  Mois,  les  jeunes  fibres  sont  completes,  disposees  soit  isole- 
ment,  soit  en  faisceaux  dans  I'interieur  de  vieilles  gaines.  Quelques- 
unes  paraissent  presque  adultes.  Les  plus  larges  resulteraient,  d'apres 
Ballance  et  Stewart,  de  la  fusion  de  plusieurs  fibres  greles  adja- 
centes.  Les  jeunes  cylindraxes  sont  encore  sinueux  et  separes  par 
un  mince  espace  myelinique  du  reste  du  protoplasma  cellulaire. 

Au  4®  MOis,  apparaissent  les  anneaux  de  Ranvier. 

Au  5*  MOIS,  la  plupart  des  tubes  sont  normaux.  Toutefois  Ton 
constate  encore,  par  places,  des  rangees  serrees  de  noyaux,  et  long- 
temps  il  persiste  des  tubes  moniliformes. 

150  JOURS  apres  la  section,  alors  que  le  bout  peripherique  etait 
completement  regenere,  Gudden  et  Elzholz  ont  constate  de  nombreux 
segments  intercalaires  greles  inieri^oses  entre  des  segments  plus  larges. 

Fibres  spiralees.  La  plupart  des  auteurs  ont  signale  ou  indique 
dans  leurs  figures  la  disposition  curieuse  affectee  par  certains  fais- 
ceaux. Ceux-ci  sont  composes  d'une  ou  de  plusieurs  fibres  rectilignes 
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aulour  desquelles  s'enroulent  d'autres  fibres  plus  greles  en  decrivant 
des  spires  plus  ou  moins  serrees  (voy.  fig.  280).  Ces  formations  spe- 
ciales  se  developpent  de  la  meme  fagon  que  dans  le  bout  central  (voy. 
p.  505). 

3°  Zone  intermediaire.  —  Cicatrice.  —  Au  niveau  de  la  section, 
par  suite  de  I'ouverture  des  gaines,  des  debris  de  myeline  et  de 
noyaux  de  Schwann  se  sont  ecliappes  dans  le  tissu  conjonclif  voi- 


b 


Fig.  280.  —  Bout  peripherique.  Sciatique  de  lajiin  adiilte  deux  mois  et  denii  apres  section  et  greffe 
sur  un  tronc  nerveux  voisin. 

Apparition  discontinue  de  la  myeline  noire  a  la  surface  de  tubes  nerveux  roses.  —  En  a, 
{    element  presentant  un  segment  amyelinique  entre  deux  segments  myelinises.  —  En  b,  epaissis- 
j    sement  protoplasmique  envoyant  un  prolongement  myclinise  (comparer  ce  point  avec  le  point  a 
du  ndvrome  de  la  fig.  .305  ).  —  c,  debris  myeliniques  d'un  ancien  lube. 

Au  centre  de  la  figure,  enroulement  d'une  fibre  spiralee  amyelinique;  sur  le  bord  inferieur 
de  la  figure,  fibre  spiralee  myeliniqiie  s'enroulant  autour  d'une  fibre  longitudinale. 

Au-dessous  de  ia  figure,  tube  nerveux  siegeant  dans  un  autre  point  de  la  coupe  et  presen- 
tant a  gauche  une  portion  adulte,  au  centre  des  segments  a  myelino  grise  encore  imparfaite 
avec  mince  cylindraxe ;  a  droite,  segment  plus  embryonnaire  forme  d'une  large  bande  ayant  les 
reactions  du  cylindraxe  entourees  d'une  mince  myeline  irrcguliere. 
Plus  bas,  quelqiies  neuroblastes  embryonnaires  non  differencies. 

Pal,  safranine  et  hematoxyline,  (G.  Durame.)  (Grossissement  de  330  diametres.) 

in.  II  en  resulte  la  formation  d'un  tissu  complexe  renfermant  des 
jaisseaux  de  nouvelle  formation,  des  leucocytes,  des  cellules  conjonc- 
Ives  de  I'endo  et  de  Tepinevre  proliferees,  et  des  cellules  nerveuses 
isiformes  issues  des  deux  bouts  des  tubes  sectionnes. 

Ces  elements  determinent,  en  proliferant,  un  renflement  des  deux 
tlremites  du  nerf,  renflement  generalement  plus  marque  sur  le  bout 
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central  que  sur  le  peripherique.  Ges  renflements  confluent  et  for- 
ment  un  gros  nodule  sans  limites  precises  en  haut  et  en  bas. 
Les  cellules  nerveuses  fusiformes  se  multipliant  penetrent  de  plus 
en  plus  dans  ce  nodule  cicalriciel  et  constituent,  non  pas  des  bandes 
regulieres  maintenues  par  des  gaines  de  Schwann,  mais  des  trainees 
inegales,  infiltrees  enlre  les  elements  conjonctifs.  Ges  rubans  cellu- 
laires  prennent  un  aspect  fibrillaire  des  le  neiivieme  jour  (Wieting), 
mais  ces  librilles  sont  plus  deliees  que  celles  du  bout  central.  On  les 
retrouve  sur  les  coupes  longitudinales  sous  forme  de  points  rouges 
perdus  dans  I'epaisseur  de  cellules  granuleuses  a  gros  noyau. 

Ges  cellules 

,  se  differencient 

"  ,     .  j)  a  r    la  suite 

^  :  !  j     I  comme  dans  le 

^s?^         \^  bout  pcripheri- 

^  que,  mais  don- 

%  nent  naissance, 

%  %  ^        en  fusionnant,  a 
des  tubes  ner- 
,     ^         veux  contournes 
j  et  irreguliers, 

tantot  reunis  en 
fascicules, lanlot 
separes  par  des 


Fu;.  281.  —  Exlremild  da  bout  peripherique.  Sciatique  de  lapin  adiillo      n       •  , 

deux  raois  et  domi  apres  section  el  greffe  siirnn  tronc  nerveux  voisiii.  laSClCUleS,lanlOt 

Les  elements  nerveux  en  voie  de  differenciation  cylindraxile  sont 
encore  a  I'elat  de  bandes,  ou  plutot  de  longues  cellules  fusiformes 
unies  par  leurs  extremites.  Les  portions  dilTerenciees  sont  coloreos      SCplaS  COOjonC- 
en  rouye,  les  aulres  denieurent  d'un  violet  pale. 

b,  passage,  enlre  la  partie  dillerenciee  et  la  partie  non  differen-     tifs.  A  lasuiface 
ciee,  d'une  mince  bande.  a,  c,  divisions  dicliotoniiques. 


Safraninc  et  lieinatoxyline.  (G.  Durante.)  (Grossissement  de  400  diam.) 


de  ces  tubes  dif- 
ferencies,  on 

retrouve  des  noyaux  entoures  de  protoplasma,  elements  qui  ne  sont 
pas  accoles  secoiidairement  auxjeunes  tubes,  mais  qui  leur  ont  donne 
naissance  par  differenciation  d'une  partie  de  leur  protoplasma. 

Vers  le  15^  jour,  on  rencontre  dans  ce  tissu  embryonnaire  les 
memes  noyaux,  petils,  noirs,  que  Ton  observe  dans  le  bout  periphe- 
rique, et  le  Golgi  met  en  evidence  des  cellules  araignees  dont  les 
prolongements,  au  lieu  d'etre  disposes  longitudinalement,  s'anas- 
tomosent  en  reseau  (Ballance  et  Stewari). 

Des  cette  epoque,  Stroebe  et  Ziegler  ont  observe  une  dilferencialion 
cylindraxile  sur  les  limites  du  nodule  cicatriciel;  mais,  meme  en  ca^- 
de  suture,  ce  n'est  que  dans  la  3'  semaine  que  les  cylindraxes 
s'observent  dans  toute  I'epaisseur  de  Tetroite  cicatrice.  Gomme  dans 
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le  bout  peripherique,  ces  cylindraxes,  contournes  et  entrelaces, 
affectent  un  rapport  intime  avec  les  reseaux  decrits  par  les  cellules 
araignees.  Plus  la  cicatrice  est  large,  plus  son  envahissement  par  les 
cellules  fusiformes  est  long  a  s'effectuer. 

Ces  cellules  evoluentet  se  differencient  independamment  des  cel- 
lules du  bout  peripherique.  II  est  done  impossible  de  donner  ici  une 
chronologic  meme  approximative.  Dans  les  fails  de  Ballance  et  Stewart, 
les  cylindraxes  apparaissaient  segmentairement  vers  la  Iroisieme 
semaine  dans  la  cicatrice  et  dans  le  bout  peripherique,  mais  la  reunion 
des  cylindraxes  centraux  avec  les  peripheriques  ne  s'effectuait  que  vers 
la  huitieme  semaine. 

Lorsque  les  fibres  nerveuses  se  sont  toutes  developpees,  on  ne 
trouve  plus  de  cellules  fusiformes.  On  ne  saurait  en  conclure, 
comme  Stroebe,  que  ces  cellules  ne  servent  en  rien  a  la  regeneration 
mais,  au  contraire,  qu'elles  se  sont  differenciees  en  elements  nou- 
veaux. 

Ce  qui  caracterise  les  tubes  nerveux  de  la  zone  cicatricielle,  c'est 
leur  irregularite,  leur  gracilite  et  leur  aspect  plexiforme.  Tons  ne 
suivent  pas  une  direction  centrifuge  ou  centripete;  un  grand  nombre 
s'enroulent  en  spirals  sur  eux-memes  ou  autour  d'un  tube  voisin,  et 
parfois  meme  se  recourbent  pour  affecter  une  marche  retrograde, 
ills  sont  disposes,  soit  isolement,  soit  en  petils  fascicules  qui  sont 
enveloppes  d'une  mince  couche  conjonctive  se  colorant  en  bleu  plus 
clair  par  I'hematoxyline.  Dans  la  suite,  une  partie  probablement  dis- 
parait,  tandis  que  les  autres  se  mettent  en  rapport  avec  les  elements 
inerveux  du  bout  peripherique  et  achevent  leur  developpement;  mais 
ill  persiste  longtemps  encore  une  irregularite  dans  la  topographic 
du  faisceau  qui  indique  le  siege  de  I'ancienne  solution  de  continuite. 

Regeneration  apres  ecrasement  lineaire  on  ligature. 

Les  phenomenes  presidant  a  la  regeneration  sont  les  memes  qu'a 
a  suite  d'une  section  complete,  mais  la  zone  cicatricielle  fait  defaut. 
La  ligature  ne  determine  que  sur  les  branches  nerveuses  de  petit 

Ilume  un  ecrasement  lineaire  et  une  interruption  complete  avec 
gression  cellulaire  de  tout  le  bout  peripherique.  Sur  les  troncs 
oyens,  elle  n'aboutit  qu'a  un  ecrasement  incomplete  n'entrainant  des 
edifications  que  dans  un  petit  nombre  de  tubes  du  bout  peripherique 
algre  des  lesions  marquees  au  niveau  de  ligature. 
La  myeline,  refoulee  sur  un  espace  de  l'^°',5,  fragmentee,  est 
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inlerrompue  el  le  cylindraxe,  aminci  ou  rompu  sur  une  certaine 
etendue.  Mais  les  gaines  aplalies  ne  sont  pas  ouvertes  et  contiennent 
encore  quelques  noyaux  de  Schwann. 

Le  point  comprime,  rouge  et  deprime  au  debut,  devient  plus  pale 
et  transpaj'ent  dans  la  suite,  puis  tend  a  recouvrer  son  volume  normal. 
Les  limites  de  la  compression  ne  disparaissent  qu'au  bout  d'un  mois, 

Les  modifications  du  bout  central  s'etendent  moins  haut  qu'en  cas 
de  section. 

Les  noyaux  de  Schwann  conserves  proliferent  et  donnent  nais- 
sance  a  des  cellules  fusiformes  maintenues  en  rangees  regulieres  par 
les  gaines  intactes.  Cette  karyokinese  est  active  au  neuvieme  jour, 
mais  la  reunion  des  deux  bouts  par  ces  cellules  fusiformes  ne  s'opere 
que  vers  la  quatrieme  semaine  (Stroebe).  A  cette  epoque,  on  observe 
parfois,  a  Tinterieur  des  gaines,  des  corps  ronds,  homogenes,  hyalins, 
concentriques,  sans  noyau,  prenant  fortement  le  safranine  et  qui 
rappellent  les  corps  amylaces  decrits  dans  la  degenerescence  des 
centres  nerveux  (Stroebe). 

D'apres  Stroebe,  apres  ligature,  la  regeneration  serait  plus  tardive 
a  apparaitre,  mais,  une  fois  commencee,  evoluerait  plus  rapidement 
qu'apres  section.  Cette  remarque  n'a  pas  ete  verifiee  par  d'autres 
auteurs. 

En  cas  de  double  ligature,  le  processus  est  identique,  mais  la  rege- 
neration s'opererait  plus  vite  dans  le  segment  intermediaire  que  dans 
le  segment  peripherique  (Wieting). 

Les  tubes  qui  demeurent  normaux  dans  le  bout  peripherique  sans 
degenerer,  rares  apres  section,  sont  plus  nombreux  apres  compression 
ou  ligature. 

Regeneration  des  terminaisons  motrices.  —  (Gessler,  Ranvier, 
Graber,  Babes  et  Blocq,  Galeotti  et  Levi.)  La  plaque  motrice  se  rege- 
nere  par  fusionnement  des  noyaux  musculaires  avec  la  cellule  termi- 
nate d'une  chaine  de  neuroblastes,  selon  un  processus  identique  a 
celuique  nous  avonsdecrit  a  propos  du  developpement  (voy.  p.  481). 

En  RESUME  la  regeneration  nerveuse  parait  s'effectuer  selon  deux 
modes  principaux  que  Ton  \)euiqu3i\ii\eY  dHntrinseque  el  (Vextrinseque. 

La  neoformation  intrinseque  est  celle  qu'ont  decrite  Biingner, 
Galeotti  et  Levi,  Ziegler,  etc.  Le  protoplasma  nerveux  prolifere  sous 
forme  de  bandes  (regression  plasmodiale  qui  semble  predominer  dans 
le  bout  central)  ou  de  cellules  fusiformes  (regression  ccllulaire  qui 
predomine  dans  le  bout  peripherique).  Ces  bandes  et  ces  cellules  fusi- 
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formes  qui  finissentpar  s'unir  bout  a  bout,  forment  plusieurs  systemes 
paralleles  qui  deviendront  un  nombre  egal  de  jeunes  fibres,  situees 
toutes  dans  I'interieur  des  vieilles  gaines  de  Schwann  (ou  de  Henle). 
Un  certain  nombre  de  ces  bandes  larges  differencient  dans  leur  epais- 
seur  non  pas  un  seul,  mais  plusieurs  cylindraxes. 

Ainsi  se  realiseraient  ces  petits  faisceaux  de  fibres  gr^les  enrobes 
dans  une  masse  protoplasmique  qu'on  retrouve  longtemps  apres  une 
section  non  reunie,  tant  dans  le  bout  peripherique  que  dans  le  bout 
central  {Hots  de  regeneration).  Si  cette  formation  intrinseque  etait 
la  seule  en  jeu,  tous  les  jeunes  elements  seraient  contenus  dans 
les  vieilles  gaines,  ce  qui  n'est  pas  le  cas. 

!  Dans  la  formation  extrinseque,  apres  division  longitudinale  ou 
oblique  des  noyaux,  il  se  produit  un  clivage,  une  exfoliation  des  eel- 
llules  et  des  bandes  protoplasmiques  isolant  de  jeunes  elements  inde- 
pendants  qui  tombent  dans  le  lissu  conjonctif.  Ce  clivage  est  iden- 
lique  a  I'exfoliation  de  la  fibre  musculaire  (voy.  t.  II,  p.  101).  II  est 
difficile  a  concevoir,  si  Ton  admet  avec  Henriksen  que  la  gaine  de 
Schwann  est  conjonctive.  II  est,  au  contraire,  aise  a  comprendre  si 
i'on  admet  qu'elle  ne  represente  qu'une  cuticule  differenciee  de  la 
cellule  segmentaire. 

Quant  aux  petits  systemes  de  fibres  spiralees,  ils  s'expliquent 
lisement  en  analysant  le  processus  histologique  de  la  regeneration. 
uk  ou  les  fibres  centrales  proviendraient  de  la  portion  axiale  du  proto- 
jjlasma  qui  constitue  des  cellules  ou  des  bandes  longitudinales,  les 
:6llules  fusiformes  nees  de  la  couche  corticate  par  division  oblique  des 
ioyaux  ou  clivage  donneraient  naissance  a  des  elements  disposes  en 
charpe,  qui  en  fusionnant  forment  les  fibres  spiralees. 

Les  elements  protoplasmiques  ainsi  formes  demeurent  a  I'etat  em- 
ryonnaire  ou  n'ebauchent  qu'une  differenciation  imparfaite  tant  que 
Bur  isolement  des  centres  rend  leur  fonctionnement  impossible.  lis 
ompletent  rapidement  leur  differenciation  des  que  le  retablissement 
e  la  continuite  avec  les  centres  les  met  a  meme  de  transmettre  I'influx 
erveux.  Cette  derniere  phase  de  revolution,  qui  parait  le  resultat 
prect  de  I'etat  fonctionnel,  afl'ecte  une  marche  generalement  centri- 
iige,  s'effectue  de  proche  en  proche  a  mesure  que  les  elements, 
fctionnes  par  ceux  qui  les  precedent,  deviennent  actifs  a  leur  tour. 


e  cylindraxe  parfait  apparaitra  ainsi  d'abord  dans  les  elements  les 
usvoisinsde  la  cicatrice  neurolisee,  puis  successivement  dans  le 
iSte  du  bout  peripherique. 
Bien  que  cette  marche  centrifuge  ne  soit  pas  absolument  reguliere 
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et  que,  une  fois  la  transmission  relablie  dans  la  chaine  continue, 
chaque  element  conserve  a  cet  egard  une  certaine  individualite,  ce  mode 
d'apparition  du  cylindraxe  en  imposera  facilement  pour  un  allonge- 
ment  par  bourgeonnement  si  on  I'etudie  par  des  precedes  trop  eleclifs 
du  faisceau  fibrillaire.  On  comprend  done  que,  selon  les  techniques 
employees,  certains  auteurs  aient  cru  a  son  bourgeonnement  continu, 
tandis  que  d'autres  observaient  son  apparition  a  I'interieur  d  elements 
protoplasmiques. 

II.  —  REGENERATION  EN  CAS  DE  NON  REUNION  DES  DEUX  BOUTS 

Regeneration  antogene  du  bout  peripherique 

1°  Selon  le  Neurone  et  la  regeneration  par  bourgeonnement,  la 
reunion  du  bout  peripherique  avec  un  bout  central  est  la  condition 
indispensable  a  toute  regeneration.  Si  elle  fait  defaut,  le  bout  periphe- 
rique, dans  lequel  les  cylindraxes  centraux  ne  peuvent  penetrer,  serait 
voue  a  une  degenerescence  definitive  et  totale;  les  derniers  residus  de 
myeline  finiraient  par  etre  elimines  et  le  tronc  nerveux  grisatre,  atro- 
phie,  se  trouverait  reduit  a  un  tractus  fibreux  dans  lequel  ne  persisle- 
rait  plus  aucun  element  nerveux. 

II  n'en  est  rien.  Meme  lorsque  toute  reunion  est  impossible,  le  bout 
peripherique  ne  subit  pas  une  atrophic  progressive  et  une  destruction 
totale  et  definitive  de  ses  elements  nerveux. 

G'est  vers  la  7*  ou  8'  semaine  que  son  atrophic  est  la  plus  conside- 
rable. Dans  la  suite,  loin  de  diminuer  encore  de  volume,  il  demeure 
stationnaire  ou  meme  augmenterait  legerement,  formerait  un  cordon 
plus  net,  plus  reguher  et  verrait  sa  teinte  gris  rose  s'atlenuer  pour 
reprendre  une  couleur  plus  blanche,  sans  cependant  recuperer  la 
teinte  blanc  nacre  du  nerf  normal. 

Le  Weigert-Pal  ne  montre  plus,  il  est  vrai,  de  gaines  de  myeline; 
on  n'y  distingue  souvent  plus  de  tubes  nerveux  caracteristiques,  mais 
on  y  retrouve  encore,  sur  les  coupes  longitudinales,  meme  plusieurs 
annees  apres  I'operation,  des  cellules  fusiformes  et  des  tractus  prolo-  | 
plasmiques  paralleles  qui  se  traduisent  sur  les  coupes  transversales  ' 
par  des  points  ou  des  ilots  clairs  et  arrondis,  de  dimensions  variables. 
Schiff,  Neumann  les  regardaient  comme  d'anciens  lubes  modifies;  | 
les  partisans  du  Neurone  les  interpretent  comme  des  gaines  vides 
revenues  sur  elles-memes. 
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Ces  cellules  fusiformes,  ces  bandes  protoplasmiques  polynucleees, 
lifficiles  a  colorer,  representent  des  elements  demeures  au  stade 
imbryonnaire  d'une  regeneration  qui,  faute  d'incitation  fonctionnelie, 
n'a  pas  acheve  son  evolution.  Ce  sont  de  jeunes  tubes  nerveux  en 
puissance,  susceptibles  de  se  completer  rapidement  lorsque  les  cir- 
constances  s'y  preteront.  - 
Prives,  en  general,  de  toute  differenciation,  quelques-uns,  cepen- 
Jant,  presentent  parfois  une  condensation  axiale  qui  semble  une 
iibauche  de  cylindraxe,  et  sur  les  bandes  les  plus  larges  on  pent 
l^econnailre  des  etranglements  caracteristiques. 
I    Nous  devons  a  I'obligeance  du  docteur  Veau  d'avoir  pu  examiner 
!m  fragment  du  nerf  tibial  posterieur  correspondant  a  des  muscles  trop 
itrophies  dans  un  cas  de  paralysie  infantile  ancienne  avec  membre  de 
!3olichinelle  et  troubles  trophiques  qui  necessiterent  I'amputation  du 
)ied  a  vingt-deux  ans.  Le  tronc  nerveux  presentait,  sur  les  coupes 
ongitudinales,  des  bandes  protoplasmiques  polynucleees,  granuleuses, 
rregulieres,  avec,  par  places,  des  etranglements  annulaires  et  des 
ibauches  de  cylindraxes  segmentaires,  mais  sans  myeline.  Sur  les 
oupes  transversales,  les  faisceaux  ne  montraient  pas  de  sclerose.  Les 
lements  nerveux  etaient  representes  par  :  a)  de  petits  cercles  proto- 
llasmiques  dont  les  plus  volumineux  avaient  le  diametre  d'un  tube 
lormal  et  qui  possedaient  un  point  central  vivement  colore  comme  un 
ylindraxe  tres  grele;  b)  de  petits  ilols  irreguliers  formes  d'une  sub- 
tance  grenue  se  colorant  fortement,  dans  laquelle  etaient  incluses 
es  fibres  tres  greles  et  qui  donnaient  des  images  absolument  iden- 
jques  aux  Hots  de  regeneration  que  nous  verrons  dans  le  bout  central 
toy.  p.  633  et  fig.  284). 

Les  bandes  protoplasmiques,  les  cellules  fusiformes  persistent 
pnc  longtemps  et  peut-etre  indefiniment  dans  le  bout  peripherique.  A 
I  longue,  cependant,  soit  par  atrophic,  soit  par  division  longitudinale, 
les  diminuent  de  volume,  s'amincissent  et  tendent  a  devenir  de  moins 
.  I  moins  visibles  au  milieu  du  tissu  interstitiel.  Les  unes  se  presentent 
mme  de  longues  cellules  fusiformes,  d'autres  sont  reduites  a  I'etat 

i longs  et  minces  filaments  que  Ton  prendrait  aisement  pour  des 
res  conjonctives  si  leur  partie  moyenne  ne  se  renfiait  pour  com- 
endre  dans  son  epaisseur  un  noyau  arrondi  entoure  d'un  etroit 
otoplasma  se  confondant  bientot  avec  le  filament  qui  en  part. 
1  pent  constaler  tons  les  passages  entre  ces  elements  et  les  cellules 
jsiformes  ou  les  bandes  protoplasmiques  renfermant  une  ebauche 
<i  cylindraxe.  Parfois  meme,  une  cellule  fusiforme  partiellement  diffe- 
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renciee  est  unie  parune  de  ses  extremites  a  une  de  ces  bandes  fili- 
formes  qui  continue  sa  direction. 

Lorsque  toute  differenciation  fait  defaut,  il  devient  presque  impos- 
sible de  reconnaitre  ces  cellules  comme  des  elements  nerveux.  Les 
neuroblastes,  sans  disparaitre,  se  confondent  absolument  avec  les 
elements  du  tissu  interstitiel  dans  lequel  ils  sont  plonges,  et  contribuent, 
par  leur  presence,  a  faire  paraitre  ce  dernier  hyperplasie.  Les  noyaux 
interstitiels  semblentainsiaugmentes  denombre,  nonpas  tant  par  suite 
de  la  proliferation  propre  des  elements  conjonctifs,  que  par  suite  dela 
presence  de  noyaux  nerveux  qui  sont  venus  se  confondre  avec  ceux-ci. 

II  se  produit  done  a  la  longue,  dans  le  bout  peripherique  separe  de 
son  centre,  une  veritable  metamorphose  conjonctive  identique  a  cells 
que  nous  avons  etudiee  dans  la  fibre  musculaire. 

La  metamorphose  adipeuse  existe  egalement  (voy.  p.  509).  Certains 
de  ces  troncs  nerveux  prennent  uneteinte  jaunatreet  paraissent  semes 
de  trainees  adipeuses.  Dans  un  de  ces  faits,  nous  avons  pu  observer 
des  cellules  adipeuses  allongees,  interposees  sur  la  longueur  d'une 
bande  protoplasmique,  et  meme  des  bandes  protoplasmiques  partiel- 
lement  transformees  en  chapelets  de  cellules  adipeuses. 

En  I'absence  de  reunion,  la  regeneration  ne  demeure  pas  toujours 
imparfaite  etl'on  reserve  plus  particulierement  le  terme  de  Regenera- 
tion autogene  aux  cas  ou,  dans  ces  conditions,  tout  ou  partie  des 
elements  du  bout  peripherique  presentent  une  differ enciation  plus 
ou  moins  parfaite  caracterisee  par  la  formation  d'une  enveloppe  myeli- 
nique  et  d'une  condensation  axiale  homogene  ou  fibrillaire. 

Les  premiers  faits  de  regeneration  autogene  sont  ceux  de  Philip- 
peaux  et  Vulpian  qui,  chez  le  chien,  le  cobaye  et  le  poulet,  six 
semaines,  sept  semaines,  six  mois  et  dix  mois  apres  large  resection, 
et  malgre  une  absence  de  reunion  verifiee  a  I'autopsie,  ont  constate, 
dans  le  bout  peripherique,  la  presence  de  tubes  nerveux  greles  (3  a  4  [x 
au  lieu  de  7  a  17  \C)  et  variqueux,  sur  lesquels  la  myeline  apparaissait 
segmentairement,  alors  qu'elle  faisait  encore  defaut  au-dessus  et  au- 
dessous.  Dans  un  cas,  I'excitation  de  ce  bout  peripherique  entrainait 
le  mouvement  dela  patte,  et  montraitqu'a  la  regeneration  hislologique 
corrrespondait  un  retour  de  I'excitabilite.  Une  section  secondaire  du 
bout  peripherique  non  reuoin'empechait  pas  la  regeneration  si  celle-ci 
n'etait  pas  commencee,  mais  determinait  une  nouvelle  degenerescence 
si  la  regeneration  autogene  etait  deja  effectuee. 

En  1889,  Bowlby,  pratiquant  des  sutures  secondaires  sept,  neuf  et 
vingt-quatre  mois  apres  division  nerveuse,  decrit  dans  la  portion  rese- 
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!  quee  du  bout  peripherique  des  tubes  nerveux  a  toutes  les  periodes  de 
developpement. 

I  Marenghi,  en  1888,  ayant  reseque  le  sciatique  de  cent  vingt-sept 
animaux  divers,  a  observe,  au  bout  d'un  mois  chez  un  chat,  au  bout 
de  quatre  et  cinq  mois  chez  deux  lapins,  chez  un  chien  cinquante 
jours  apres  Toperation,  I'absence  d'elements  nerveux  dans  la  cicatrice 
Ipurement  conjonctive,  I'existence  de  cordons  cellulaires  dans  le 
j  nevrome  terminal  du  bout  peripherique,  et  plus  loin  la  presence  de 
tubes  nerveux  complets.  Le  bout  peripherique  etait  excitable^  mais 
I'excitation  de  la  cicatrice  et  du  bout  central  n'entrainait  pas  de 
mouvements  des  muscles  de  I'extremite,  ce  qui  semble  confirmer 
Irabsence  de  regeneration  dans  la  cicatrice.  Marenghi  attribue  la  dispa- 
Ijrition  de  la  paralysie  chez  ces  animaux,  a  un  retablissement  fonc- 
kionnel  parvoies  collaterales,  et  regarde  les  fibres  adultes  du  bout  peri- 
pherique comme  le  resultat  d'anastomoses  peripheriques  vraies.  En 
fait,  chez  un  chien,  la  restauration  fonctionnelle  s'etant  efTectuee 
jtrente  jours  apres  section  du  sciatique,  une  section  du  crural  entraina 
iine  paralysie  dans  les  domaines  du  crural  et  du  sciatique. 

Kennedy,  en  1899,  public  des  observations  de  suture  secondaire 
iu  median,  du  cubital  et  du  musculo-cutane  avec  examen  histologique 
les  fragments  reseques.  Dans  trois  cas,  cette  operation  etait  neces- 
liilee  par  une  division  traumatique  d'un  ou  de  plusieurs  deces  nerfs, 
emontant  a  trois,  six  et  demi  et  dix-huit  mois.  Dans  le  bout  periphe- 
ique  des  troncs  non  reunis  existaient  des  fibres  nerveuses  jeunes 
:roupees  en  petits  faisceaux.  Ces  fibres  comportaient  un  cylindraxe  au 
entre  d'une  zone  claire,  bien  limitee,  renfermant  elle-meme  des 
ranulations  de  myeline  et  des  noyaux  fusiformes  superficiels.  Dans  les 
jCrfs  dont  les  deux  bouts  etaient  reunis  par  une  cicatrice,  celle-ci 
bntenait  une  ou  deux  jeunes  fibres  auxquelles  on  ne  pouvait  attribuer 
\  regeneration  des  bouts  peripheriques,  qui  existait  au  meme  degre 
ue  dans  les  aulres  bouts  peripheriques  demeures  independants. 

En  1901,  Bethe  public  les  resultats  de  ses  experiences  sur  le  chien. 
hez  les  animaux  adultes,  six  a  neuf  mois  apres  une  large  resection 
1  sciatique  destinee  a  empecher  toute  reunion,  le  bout  peripherique 
3  presente  qu'une  regeneration  partielle  caracterisee  par  des  tubes 
•otoplasmiques  ayant  une  strie  axiale,  mais  sans  fibrilles  ni  myeline. 
lez  les  animaux  jeunes,  au  contraire,  il  put  obtenir,  malgre  I'absence 
s  reunion,  a  cote  de  tubes  sans  myeline,  d'autres  completement  deve- 
ippes  avec  gaine  de  Schwann,  myeline  et  cylindraxe  fibrillaire.  Dans 
Dis  cas,  la  regeneration  etait  meme  physiologique,  car  I'excitation 
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du  bout  p^ripherique  par  un  faible  coiirant  d'induction  determinait 
une  contraction  des  muscles  de  la  jambe  et  du  pied  (celle  du  bout 
central,  eloigne  de  4  a  5  centimetres,  ne  donnait  aucun  resultat).  Si 
Ton  sectionne  de  nouveau  ce  tronc  regenere,  son  bout  peripherique 
seul  degenere  tandis  que  son  bout  central,  quoique  sans  connexions 
centrales  ou  peripheriques,  demeure  conserve. 

La  meme  annee,  Ballance  et  Stewart  ont  suivi  pas  a  pas,  par  di- 
verses  methodes,  les  phenomenes  de  regeneration  dans  un  bout  peri- 
pherique non  reuni.  Gelle-ci  s'effectue  de  la  meme  fagon  que  dans 
un  nerf  reuni,  mais  est  plus  lente.  Le  cylindraxe  et  les  gaines  de 
myeline  n'apparaissent  que  vers  la  quatrieme  ou  cinquieme  semaine; 
les  cylindraxes  restent  minces  et  la  myeline,  lorsqu'elle  existe,  con- 
serve I'aspect  monilifornie  des  premieres  phases  du  developpement. 
Les  fibres  n'atteignent  pas  leur  complete  maturite. 

En  1903,  nous  avons  pu^etadier  un  cas  de  regeneration  autogene 
chez  une  jeune  femme  dont  le  median  avait  ete  reseque  cinq  ans  aupa- 
ravant  par  le  docteur  Peraire.  Les  deux  bouts  etaient  independants, 
non  adherents  et  separes  de  17  centimetres  Tun  de  I'autre.  Dans  le 
nevrome  terminal  du  bout  peripherique,  les  elements  nerveux  etaient 
representes  par  des  bandes  protoplasmiques  se  colorant  mal  et  ne 
presentant  aucune  differenciation.  En  se  portant  a  la  peripherie,  on 
voyait  apparaitre  par  places  de  fins  lineaments  myeliniques  segnaen- 
taires.  Plus  loin,  ces  elements  se  differenciaient  progressivement  et 
devenaient,  au  dela  du  col  du  nevrome,  des  tubes  nerveux  reconnais- 
sables  avec  enveloppe  de  myeline  et  cylindraxe.  Mais  la  myeline  etait 
grele  et  moniliforme,  les  cylindraxes  frequemment  interrompus,  les 
etranglements  annulaires,  enfin,  tres  larges,  comme  si  les  segments 
intra-annulaires  possedaient  encore  une  independance  cellulaire. 

Cette  topographie  montrant  des  elements  d'autant  plus  parfailsqiie 
Ton  se  porte  davantage  vers  la  peripherie  nous  a  fait  supposer  que  la 
regeneration  autogene  etait  peut-etre  sous  la  dependance  d'un  reflux 
partiel  des  excitations  nerveuses  par  la  voie  di  anastomoses  periphe- 
riques  vraies. 

Cette  hypothese,  que  rend  plausible  le  reseau  peripherique  admis 
par  Apathy  et  Bethe,  concorde  avec  I'observation  de  Marenghi.  Elle 
parait  appuyee  par  les  fails  de  suppleance  nerveuse  rapportee  par  les 
chirurgiens  (voy.  p.  494-)  et  que  I'exislence  de  lerminaisons  libres  ne 
parvient  pas  a  expliquer. 

Enfin  Schultze,  en  1904,  a  observe  histologiquement  la  regenera- 
tion autogene  du  bout  peripherique  en  I'absence  de  toute  reunion  avec 
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^  le  bout  central  et  van  Gehuchten,  ayant  repete  les  experiences  de 
Bethe,  a  constate,  quatre-vingt-trois  jours  apres  arrachement  du  scia- 
tique  chez  un  jeune  chien,  que  le  bout  peripherique  avait  recupere 
son  excitabilite  electrique,  malgre  une  independance  des  deux  bouts 

j  verifiee  a  I'autopsie. 

La  regeneration  aiUoghie  est  d'autant  plus  parfaite  que  I'animal 

I' est  plus  jeune,  mais  pent  s'observer,  quoique  plus  rarement,  meme 
chez  I'adulte.  Pour  Bethe,  les  tubes  nerveux  ainsi  formes,  n'auraient 
pas  une  duree  indefinie,  et  subiraient  ulterieurement  une  atrophic 

I  progressive.  Toutefois,  dans  le  cas  que  nous  avons  observe,  ils  persis- 
taient  encore  cinq  ans  apres  la  resection. 

Nevrome    amputation,  —  Nevromes  traumatiques 

2°  Nous  avons  vu  plus  haut  qu'apres  la  section  les  extremites  des 
bouts  central  et  peripherique  se  tumefient,  se  renflent  par  suite  de  la  pro- 
liferation des  elements  conjonctifs,  vasculaires  et  nerveux  qui  s'y  produit. 

En  cas  de  reunion,  ces  deux  renflements  diminuent  progressive- 
ment  de  volume,  tandis  que  s'elargit,  au  contraire,  le  tractus  inter- 
mediaire,  grace  aux  tubes  nerveux  qui  s'y  developpent.  Le  tronc 
conserve  longtemps  un  epaississement  fusiforme  et  ne  reprend  son 
aspect  cylindrique  qu'au  bout  d'un  temps  tres  long,  quand  la  regenera- 
tion a  pu  se  completer  d'une  fagon  parfaite. 

Lorsque  les  deux  segments  ne  peuvent  se  reunir,  il  persiste  le 
'plus  souvent  un  elargissement  globuleux,  ovoide,  piriforme,  cylindro- 
jconique  ou  aplati,  connu  sous  le  nom  de  Nerrome  terminal.  I-e- 
nevrome  du  bout  central  est  toujours  plus  volumineux  que  celui  du 
bout  peripherique. 

Les  piqures,  les  sections  incompletes,  les  contusions,  les  trauma- 
tismes  de  toutes  especes,  en  donnant  issue  dans  le  tissu  interstitiel  a 
des  noyaux  de  Schwann  qui  proliferent,  determinent  localement  des 
bhenomenes  de  regeneration,  lis  peuvent  etre  ainsi  le  point  de  depart 
le  petits  nevromes  traumatiques  partiels  occupant  le  centre  ou  la 
peripheric  d'un  tronc  nerveux  et  ayant  la  meme  origine  et  la  meme 
structure  que  les  precedents.  Un  certain  nombre  de  tubercules  dou- 
'oureux  ne  sont  que  des  nevromes  traumatiques  de  rameaux  periphe- 
'iques. 

Le  type  de  ces  tumeurs  est  le  Nevrome  d' amputation  qui  se  montre 
il'extremite  des  nerfs  des  moignons  sous  forme  d'un  renflement  attei- 
pant  parfois  a  peine  le  volume  d'une  noisette,  tandis  qu'ailleurs  il 
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presente  3  a  4  centimetres  de  large  sur  2  a  3  centimetres  d'epaisseur. 
Blanc  ou  jaunatre,  dense,  dur,  il  parait  sur  une  coupe  macrosco- 
pique  forme  d'une  enveloppe  fibreuse  renfermant  un  feutrage  serre  de 
faisceaux  entre-croises. 

II  occupe  en  general  I'extremite  du  tronc  nerveux,  mais  parait 
sieger  chez  certains  ampules  a  une  petite  distance  au-dessus  de  la  ter- 
minaison  du  nerf  qui  vient  se  perdre  dans  les  tissus  cicatriciels  sous- 
jacents.On  a,  pour  expliquer  cette  topographie  anormale,  invoque  une 
retraction  du  nerf  (Schmidt)  ou  des  muscles  voisins  (Virchow).  II 
nous  semble  plus  probable  que  le  nevrome  marque  bien  le  niveau 
exact  de  la  section  el  que  les  faisceaux  qui  le  depassent  sont  des  ele- 
ments neoformes  qui  ont  vegete  vers  la  peripheric. 

Le  nevrome  est  le  plus  souvent  adherent  aux  tissus  voisins,  parli- 
culierement  aux  muscles  et  aux  aponevroses,  par  des  traclus  conjonctifs 
renfermant  parfois  des  fibrilles  nerveuses.  Mais  on  en  rencontre 
egalemenl  de  parfaitement  independants,  par  un  tissu  lache  plus 
ou  moins  abondamment  infillre  de  graisse. 

La  presence  d'un  nevrome  terminal  n'est,  toutefois,  pas  constanle. 
LorsquMl  fait  defaut  a  Tun  des  deux  bouts,  c'est  generalement  au  pe- 
ripherique;  mais  le  central  pent  aussi  en  etre  prive.  Les  troncs  ner- 
veux se  terminent  alors  soil  par  un  prolongement  conique  qui  s'effile  ra- 
pidement,  soil  en  s'etalant  en  eventail  et  en  se  transformant  en  une  mem- 
brane d'aspect  fibreux  qui  va  se  perdre  sur  les  aponevroses  voisines. 

Lorsque  plusieurs  nerfs  ont  ete  interesses,  comme  dans  une 
amputation,  les  uns  peuvent  presenter  un  nevrome  et  d'autres  en 
etre  depourvus;  ailleurs,  au  contraire,  un  seul  nevrome  reunira  les 
extremites  centrales  de  deux  ou  plusieurs  troncs  differents. 

Tous  ces  modes  de  terminaison  ont  une  structure  idenlique  et  ne 
difTerent  que  par  I'abondance  des  elements  qui  les  constituent :  tissu 
conjonctif,  neuroblastes  et  tubes  nerveux  myelinises  ou  protoplas- 
miques. 

Structure  histologique.  —  Les  nevromes  d'ampulation  sont  con- 
stitues  par  un  feutrage  dense  de  faisceaux  conjonctifs  et  de  fascicules 
nerveux  dont  Tabondance  reciproque  varie  suivant  les  cas. 

Sur  les  coupes  transversales,  ces  fascicules  paraissent  tantot  for- 
mes de  petits  tubes  nerveux  complets,  independants  les  uns  des 
autres,  tantot  constitues  par  un  amas  de  fibres  greles  incluses  dans 
une  substance  granuleuse  semee  de  noyaux,  comme  s'il  s'agissait  d'une 
enorme  bande  protoplasmique  au  sein  de  laquelle  se  seraient  diffe- 
rencies  les  jeunes  elements. 
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Les  elements  nerveux  se  presentent  au  niveau  de  la  partie  moyenne 
du  nevrome  sous  forme  de  petits  fascicules  un  peu  plus  volumineux 
que  des  fibres  normales  et  qui,  a  un  plus  fort  grossissement,  parais- 
sent  constitues  par  un  nombre  variable  de  fibres  extremement  greles 
a  axe  clair,  a  mince  bordure  myelinique  parfois  moniliforme,  et  a 
noyaux  plus  nombreux  que  dans  les  fibres  adultes.  Cornil  a  signale  de 
nombreuses  cellules  ovoides  le  long  de  ces  fibres. 


'la.'S&l.  —  ISdvrome  iraumalique.  Coupe  longitudinale  montrant  la  disposition  en  eventail  des 
faisceaux  a  partirdu  col  du  nevrome  (haul  de  la  figure).  Pal  et  Safranine  (G.  Durante.)  (Gr.  :  35). 


ient  une  direction  generate  longitudinale,  tout  en  decrivant  les 
ourbes  les  plus  irregulieres.  Dans  chacun  d'eux,  les  fibres  greles  sont 
eneralement  onduleuses  et  paralleles,  mais  souvent  on  en  voit  s'entre- 
roiserou  decrire  spires  les  unes  autour  des  autres,  parfois  meme 
3recourber  et  revenir  sur  leurs  pas. 

Plus  bas,  ces  faisceaux  deviennent  plus  minces,  et  paraissent  se 
ibdiviser,  s'epanouir,  en  se  portant  a  la  peripheric  du  nevrome,  tan- 
s  que  leurs  fibres  constituantes,  de  plus  en  plus  greles,  se  resolvent  en 
aments  qui  se  perdent  entre  les  fibres  conjonctives. 

En  remontant,  au  contraire,  on  voit  apparaitre,  pres  du  col  du 
nflement,  des  tubes  nerveux  larges  normauxou  ne  presentant  comme 


586 


HISTOLOGIE  PATHOLOGIQUE  DES  NERFS 


etat  palhologique  qu'un  diametre  exagere  du  cylindraxe  et  des  noyaux 
segmentaires  plus  nombreux. 

Souvent  une  meme  gaine  conlient  une  fibre  large  entouree  d'une 
couroniie  de  fibres  greles  qui  decrivent  autour  d'elle  des  spires  plus 
ou  moins  serrees. 

A  cote  de  ces  elements  nerveux  diiTerencies  existent  de  nombreuses 
fibres  amyeliniques  et  de  nombreux  tubes  ombryonnaires.  Ceux-ci, 
-representes  par  des  trainees  d'un  protoplasma  difficile  a  colorer,  mais 
seme  de  nombreux  noyaux  a  axe  longitudinal  et  assez  regulierement 
disposes,  sont  limites  par  une  enveloppe  parfois  plissee  sous  I'influence 
de  reaclifs,  que  Ton  pent  considerer  soit  comme  une  gaine  de  Schwann, 
soitcomme  une  membrane  conjonctive  isolant  le  tube  protoplasmique 
des  elements  voisins.  Ge  sont  ces  espaces  remplis  de  bandes  proto- 
plasmiques  incolores  que  certains  auteurs  paraissent  avoir  pris  pour 
des  gaines  vides  semees  de  noyaux. 

Enfin,  dans  les  dernieres  ramifications  des  fascicules,  on  peut 
suivre  tons  les  passages  entre  ces  bandes  protoplasmiques  et  des 
cellules  micleees,  fusi formes  plus  ou  moins  tongues,  imbriquees,  se 
colorant  plus  fortement  que  les  tissus  voisins  et  qui  representent  des 
neuroblasles  encore  independants.  Plus  loin,  ces  cellules  diminuent 
de  volume,  perdenten  partie  leurs  reactions  colorantes  et  s'eparpillent 
dans  le  tissu  inlerstitiel,  ou  elles  deviennent  de  plus  en  plus  mecon- 
naissables. 

La  peripheric  du  nevrome  est  generalement  formee  par  une  enre-i 
loppe  conjonctive  dense.  Elle  est  separee  des  tissus  adjacents  par] 
du  tissu  conjonctif  Idche  et  du  tissu  adipenx  lorsque  \e  nevrome  estj 
libre.  Lorsqu'il  est  adherent,  la  coque  peripherique  se  confond  avecl 
la  cicatrice  et  les  aponevroses  voisines,  et  quelques  filets  nerveuxj 
peuvent  franchir  et  accompagner  les  Iractus  fibreux  jusqu'a  une  cer-j 
laine  distance.  De  cette  enveloppe  generate  parlent  des  travees  qui, 
subdivisent  le  nevrome  en  ilots  irregulierement  concentriques  ran- 
fermantdes  faisceaux  enroules  en  tourbillons  d'ou,  sur  une  coupe traris-i 
versale,  une  certaine  ressemblance  avec  I'aspect  des  fibromes  uterinsi 

Les  vaisseaux  sont  generalement  pen  nombreux  et  a  parol  epaissei 
mais  certains  nevromes  presentent  une  vascularisation  anormale.  C'esj 
a  cette  abondance  vasculaire  que  Quenu  et  Lejars  attribuent  le| 
nevralgies  inter niittentes  du  moignon.  A  fappui  de  cette  hypothese 
on  peut  citer  I'observation  de  Smith  dont  le  malade,  ampute  du  bras 
avail  trois  nevromes;  ceux  du  median  et  du  radial,  indolores,  etaier 
blancs  et  depourvus  de  vaisseaux;  celui  du  brachial  cutane  interne 
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au  contraire,  tres  douloureux,  etait  fortement  vascularise.  Lorsque  la 
douleur  cede  apres  resection  de  Textremite  nerveuse,  on  a  egalement 
invoque  les  tiraillements  au  niveau  des  adherences.  Mais  lorsque 
cette  operation  ne  procure  aucun  soulagement,  le  point  de  depart  peut 
etre  fixe,  soit  dans  une  nevrite  vraie  ascendante  due  a  une  inflam- 
mation propagee  de  proche  en  proche,  soit  aux  lesions  propres  au 
bout  central,  que  nous  etudierons  plus  loin. 

Les  fascicules  nerveuxsont  entoures  de  gaines  concentriques,  dont 
I'epaisseur  estgeneralement  proportionnee  a  Timportance  du  faisceau, 
et  qui  se  reduisent  a  quelques  fibres  conjonctives  autour  des  plus 
minces  fascicules  peripheriques.  Plus  haut,  autour  des  fascicules 
plus  volumineux,  elles  sont  representees  par  une  substance  hyaline, 
dont  la  coloration  bleue  par  rhematoxyline  tranche  sur  la  couleur  plus 
violacee  des  elements  conjonctifs  voisins. 

Entre  ces  gaines,  le  tissu  conjonctif  est  moins  dense,  parfois  meme 
Ikhe  et  parseme  de  cellules  adipeuses. 

Nature.  —  Virchow,  se  basant  sur  la  presence  de  fibres  nerveuses 
greles,  range  ces  renflements  parmi  les  nevromes  mijeliniques  vrais. 
Ranvier,  Hayem  et  Gilbert,  Gottsacker  y  voient  egalement  le  produit 
du  bourgeonnement  des  cylindraxes  centraux.  PourDejerine  et  Mayor, 
qui  s'inscrivent  contre  le  terme  de  nevrome,  I'alteration  consisterait 
ici,  non  en  une  proliferation,  mais  en  une  atrophie  des  tubes  nerveux 
marchant  de  pair  avec  une  hyperplasie  conjonctive  et  diminuant  rapi- 
dement  a  mesure  que  Ton  s'eloigne  de  la  cicatrice.  Finotti  ne  croit 
pas  non  plus  a  un  vrai  nevrome  et  I'interprete  egalement  comme  une 
sclerose  de  I'extremite  nerveuse  par  hyperplasie  de  I'endonevre. 

Ce  que  nous  connaissons  de  la  regeneration,  ainsi  que  Taspect 
des  faisceaux  de  fibres  greles  ne  permettent  plus,  aujourd'hui,  d'ad- 
meltre  une  simple  cirrhose  exuberante  interlubulaire.  Nous  avons  vu 
comment,  apres  section  et  reunion  du  tronc  nerveux,  les  noyaux  de 
Schwann  des  deux  extremites  donnent  naissance  a  des  cellules  qui 
proliferent  dans  le  tissu  interstitiel  et  constituent  des  jeunes  tubes. 
Lorsque  la  reunion  est  impossible,  ces  cellules,  tombees  au  sein  du  tissu 
de  granulation  dans  lequel  plonge  I'extremite  nerveuse  s'y  multiplient 
et  donnent  naissance  de  la  meme  fagon  a  des  fibres  jeunes.  Mais, 
tandis  que  dans  les  troncs  ces  neuroblastes  se  trouvent  maintenus 
dans  les  anciennes  gaines  (de  Schwann  ou  plus  probablement  de 
Henle),  et,  diriges  par  celles-ci,  donnent  naissance  a  des  tubes  ner- 
veux rectilignes;  dans  la  cicatrice,  au  contraire,  perdus  dans  un  tissu 
embryonnaire,  ils  constituent  des  tubes  irreguliers  dont  la  direction 
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flexueuse  et  parfois  retrograde  indique  la  difficulte  qu'ils  ont  ran- 
contree  a  se  frayer  un  passage  au  milieu  des  cellules,  puis  des  fibres 
conjonctives  cicatricielles  qui  les  entouraient. 

Les  elements  parenchymateux  du  nevrome  d'amputation  ne  sont 
pas  d'anciens  tubes  atrophies,  mais  de  jeunes  tubes  demeures  greles. 
lis  ne  dependent  pas  du  bourgeonnement  des  cylindraxes  centraux 
que  Ton  n'a  jamais  pu  voir  s'epanouir  en  un  faisceau  de  fibres  em-  ' 
bryonnaires.  lis  sont  le  resultat  de  la  differenciation  de  neuroblastes 
tombes  et  proliferes  dans  la  cicatrice. 

Les  trainees  jaunatres,   remplies  de  noyaux,  representent  des 
bandes  embryonnaires  plus  ou  moins  atrophiees  qui,  pour  une  raison  { 
indeterminee,  n'ont  pas  pu  effectuer  une  differenciation  plus  complete. 
Plus  loin,  enfm,  on  retrouve  pendant  longtemps  des  neuroblastes  en- 
core independants. 

Pres  du  col  du  nevrome  apparaissent  les  anciens  tubes  larges. 
Souvent,  ceux-ci  sont  accompagnes  de  fibres  greles  occupant  la  meme 
gaine.  II  ne  s'agit  pas  la  de  fibres  refoulees  vers  le  centre  apres  s'etre 
heurtees  a  la  coque  infranchissable  du  nevrome,  mais  bien  de  jeunes 
fibres  developpees  i?i  situ,  aux  depens  du  protoplasma  du  tube  large 
qui,  apres  la  section,  presente  une  exuberance  regeneratrice  (proli- 
feration de  noyaux,  hyperplasie  protoplasmique,  regression  plasmo- 
diale  ou  cellulaire  partielle),  bien  au-dessus  du  point  ou  s'arrete  la 
rupture  du  cylindraxe. 

Le  nevrome  traumatique,  du  reste,  ne  siege  pas  sur  I'extremite  da 
tronc  nerveux  sectionne,  mais  au  delli  de  la  surface  de  section.  Celle- 
ci,  par  laquelle  se  sont  echappes  les  neuroblastes,  repond,  non  pas 
au  corps  du  nevrome,  mais  a  sa  portion  retrecie  au  niveau  de  laquelle 
il  se  continue  avec  le  tronc  nerveux.  II  n'y  a  que  des  elements  neo- 
formes  dans  le  corps  du  nevrome.  Les  anciens  tubes  larges  n'ap- 
paraissent  que  vers  le  col.  Ceci  est  vrai  pour  les  nevromes  en  massue 
comme  pour  les  nevromes  aplalis,  lameliaires  et  pour  les  terminai- 
sons  effilees  qui  parfois  les  remplacent. 

Dans  quelques  cas,  cependant,  I'extremite  du  tronc  nerveux  s'en- 
fonce  notablement  dans  le  tissu  neoforme,  ou  plutot  celui-ci  remonte 
le  long  du  tronc  nerveux  qu'il  engaine  sur  une  certaine  hauteur.  On 
peut  invoquer  des  obstacles  mecaniques  genant  I'expansion  periphc- 
rique  des  neuroblastes.  Nous  croyons  qu'il  s'agit  alors,  le  plus  sou- 
vent,  non  pas  de  sections  franches,  mais  de  sections  avec  tiraillements, 
arrachements,  ayant  dilacere  I'extremite  nerveuse  et  ouvert  ainsi  en 
quelque  sorte,  des  portes  laterales  a  Tissue  des  neuroblastes. 
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II  existe  des  nevromes  riches  en  fascicules  nerveux  et  d'autres  ou 
domine  le  tissu  fibreux  ou  adipeux.  L'abondance  relative  des  elements 
nerveux  est  proportionnelle  a  I'intensite  de  la  multiplication  des 
noyauxde  Schwann  et  inversement  proportionnelle  a  Timportance  de  la 
reaction  conjonctive.  Ilserait  interessant  de  verifier  s'ils  sontplus  nom- 
breux  chez  les  amputes  operes  dans  leur  jeunesse  quechez  ceux  ope- 
res  dans  un  age  plus  avance,  et  s'ils  sont  moins  nombreux  chez  ceux 
qui  ont  suppure  que  chez  ceux  qui  se  sont  reunis  par  premiere  intention. 

En  ce  qui  concerne  le  tissu  interstitiel,  tous  les  elements  qui  le 
constituent  ne  sont  pas  uniquement  d'origine  conjonctive.  Gomme 
dans  la  cicatrice  musculaire,  comme  dans  le  bout  peripherique  non 
reuni,  un  certain  nombre  de  neuroblastes,  n'ayant  pu  evoluer  dans  le 
sens  d'une  fibre  differenciee,  s'atrophient,  se  modifient  et  prennent 
I'aspect  conjonctif.  En  suivant  les  ramifications  des  fascicules  nerveux 
on  voit,  en  effet,  ceux-ci  devenir  de  plus  en  plus  greles,  perdre  leurs 
caracteres  distinctifs,  puis  passer  a  I'etat  de  filaments  protoplasmiques 
ou  de  trainees  de  cellules  fusiformes,  qui  se  confondent  progressive- 
ment  avec  les  tissus  ambiants. 


III.  —  Causes  modifiant  la  regeneration 

La  regeneration  due  a  la  proliferation  in  situ  des  neuroblastes 
segmentaires  se  realise  toujours,  au  moins  a  I'etat  d'ebauche.  dans  le 
bout  peripherique ;  mais  les  jeunes  elements  ne  subissent  une  diffe- 
renciation  complete  que  s'ils  peuvent  entrer  en  fonctionnement.  La 
rapidite  et  la  perfection  de  cette  difterenciation  sont  subordonnees  a 
des  conditions  multiples  qu'il  nous  reste  a  passer  rapidementen  revue. 

Causes  generales.  —  L'evolution  de  la  regeneration  varie  suivant 
Vespece  animale  :  elle  est  plus  rapide  chez  le  chien  que  chez  le  cobaye 
(Ranvier,  Vanlair),  plus  lente  chez  les  animaux  a  sangfroid;  entre 
individus  de  meme  espece,  suivant  les  conditions  de  vitalite  dans 
lesquelles  ils  se  trouvent  (grenouille  en  ete  et  en  hiver);  suivant  Vetat 
general  :  plus  lente  chez  les  individus  malades  ou  epuises  que  chez 
les  individus  en  pleine  sante. 

La  regeneration  est,  enfin,  d'autant  plus  aisee  et  plus  rapide  que 
l%e  est  moins  avance,  et  Ton  voit,  chez  des  enfants,  des  pertes  de 
substances  se  combler  qui  seraient  incurables  chez  I'adulte. 

On  peut  done  dire,  d'une  fagon  generale,  que  la  regeneration  est 
d'autant  plus  rapide,  d'autant  plus  parfaite  que  ces  neuroblastes  seron  t 
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mieiix  nourris,  plus  vivaccs,  et  qu'ils  seront  mis  plus  aisement  cn 
rapport  avec  les  excitations  venues  des  centres. 

Mais,  toutes  choses  egales  d'ailleurs,  les  differents  troncs  nerveux 
n'evoluent  pas  identiquement.  Quelques  auteurs,  apres  SchifT,  croient 
que  les  nerfs  sensitifs  se  regenerent  plus  vite  que  les  moteurs.  Cette 
opinion  est  basee  sur  le  retour  souvent  precoce  de  la  sensibilite  qui, 
ainsi  que  nous  I'avons  vu,  parait  dependre  plutot  de  la  conductibilite 
sensitive  que  possedent  deja  les  bandes  embryonnaires  avant  toute 
differenciation.  Pour  Spischarnyis,  les  nerfs  craniens  se  repareraient 
plus  rapidement  que  ceux  des  membres. 

Reunion  par  premiere  intention.  —  Gliick  chez  le  lapin,  apres 
section  totale  et  suture  immediate  du  sciatique,  a  vu  reparaitre  de  la 
50"  a  la  90'  heave  la  mobilite  qui  etait  parfaile,  dans  le  premier  cas 
des  la  86'  heure,  dans  le  second  cas  au  ii' jour.  Gliick,  Bakowiecki, 
S  jours  apres  section  et  suture  d'un  des  pneuniogastriques,  sectionnent 
le  second  et  obtiennent  une  survie  de  quatre-vingts  a  quatre-vingt-dix 
jours,  au  lieu  de  la  survie  de  trente  a  trente-six  heures  seulement  qui 
s'observe  lorsque  les  deux  troncs  sont  inlerrompus.  Wolberg,  apres 
section  et  suture  d'un  seul  faisceau  du  sciatique,  ne  trouve,  au  bout 
de  heures,  aucune  alteration  dans  le  bout  peripherique.  Cesauteurs, 
ainsi  que  Laugier,  Nelaton,  Paget,  Bruck,  admettent  la  possibilite 
d'nne  reunion  par  premiere  intention  apres  une  section  partielle  ou 
une  section  complete  suivie  de  suture  immediate.  Le  retablissement 
de  la  circulation  nerveuse  par  soudure  des  deux  exlremites  s'operant 
avant  toute  modification  du  bout  peripherique,  celui-ci  ne  degenererait  j 
pas.  La  reunion  par  premiere  intention  ne  serait,  dans  ce  cas,  reali-  \ 
sable  que  dans  les  premieres  heures,  alors  que  le  bout  peripherique 
conserve  encore  son  integrile  morphologique,  car  la  regression  cellu- 
laire  une  fois  commencee  ne  parait  plus  susceptible  de  s'arreter  avant  j 
d'avoir  parcouru  tout  son  cycle  et  d'avoir  donne  naissance  a  des  ele-  | 
ments  embryonnaires.  | 

Cette  hypothese,  bien  que  ne  se  heurtant  a  aucune  impossibilite  j 
materielle,  n'est  pas  encore  suffisamment  etablie  et  demanderait  de 
nouvelles  recherches.  II  importe,  en  effet,  dans  Tinterpretation  de  ces 
resultats,  de  tenir  compte  des  sections  sans  paralysie  ou  suivies  de 
restauration  fonctionnelle  rapide  malgre  I'absence  de  reunion,  obser-  , 
vee  par  d'autres  auteurs,  faits  pour  lesquels  on  pent  invoquer  des  i 
suppleances  par  anastomoses  peripheriques  vraies  (voy.  pp.  494  et  785).  I 

Si  la  reunion  par  premiere  intention  est  problematique  apres  : 
section  interessant  I'ensemble  du  tronc  nerveux,  elle  se  realise  plus  j 
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souvent  dans  les  traumatismes  legers,  n'interrompant  la  continuite 
que  des  seules  cellules  segmentaires,  comme  dans  la  ligature  tempo- 
raire  et  I'ecrasement  partiel  ou,  apres  cessation  de  la  compression, 
les  segments  disjoints  peuvent,  dans  certains  cas,  retablir  leur  con- 
tinuite avant  que  le  bout  peripherique  degenere. 

Rapport  des  deux  bouts.  —  Cicatrice.  —  En  cas  de  ligature^  de 
compression  lineaire  respectant  I'enveloppe  fibreuse  du  nerf,  les  neu- 
roblastes  proliferent  et  se  propagent  aisement  le  long  des  gaines 
conservees  au  niveau  du  traumatisme.  II  en  est  de  meme  dans 
les  sections  partielles  ne  permettant  pas  une  disjonction  des  deux 
bouts. 

'  En  cas  d'arrachement,  la  reunion  spontanee  fait  defaut.  On  pent 
I'attribuer  au  nevrileme  qui,  etire  d'abord,  puis  revenant  sur  lui- 
Imeme,  coiffe  Textremite  du  nerf  d'une  enveloppe  fibreuse  qui  empe- 
chera  I'emigration  des  cellules  nerveuses  et,  par  consequent,  la 
formation  de  jeunes  fibres  anastomotiques.  Mais  il  faut  egalement 
tenir  compte  des  lesions  centrales  toujours  intenses  dans  ce  cas.  Les 
nerfs  opposent,  en  effet,  une  forte  resistance  a  la  traction;  Tillaux  et 
Lannelongue  ont  du  employer  une  force  de  54  a  58  kilogrammes  pour 
rompre  le  sciatique,  de  20  a  25  kilogrammes  pour  le  median  et  le 
cubital,  et  la  rupture  s'opere  le  plus  souvent  au  niveau  de  la  racine  du 
membre,  quel  que  soit  le  point  oii  la  traction  a  ete  appliquee. 

Apres  section  complete,  il  se  produit,  par  retraction  du  nerf,  un 
ecartement  des  deux  bouts  que  la  position  du  membre  et  les  contrac- 
tions musculaires  viennent  encore  parfois  exagerer. 

Largeur  de  la  cicatrice  —  Plus  la  cicatrice  est  epaisse,  plus  elle 
sera  longue  a  etre  traversee  par  les  neuroblastes  issus  des  deuxbouts 
seclionnes.  Si  ceux-ci  n'y  parviennent  que  tardivement,  les  bandes 
protoplasmiques  delicates  se  trouvcront  enserrees  dans  un  tissu  deja 
sclereux  qui  rendra  leur  nutrition  difficile  et  genera  ou  retardera 
longtemps  I'achevement  de  leur  differenciation. 

Les  neuroblastes  croissent  et  se  multiplient  avec  une  grande 
activite  dans  les  premieres  semaines.  Leur  prolification  s'arrete  ensuite 
presque  completement.  Si,  au  bout  de  ti^ois  a  quatre  semaines,  ils 
n'ont  pas  envahi  la  cicatrice  dans  toute  son  epaisseur  et  mis  les  deux 
bouts  en  rapport,  la  reunion  ne  s'effectuera  plus  spontanement  et  la 
''egeneration  ne  s'achevera  que  lorsqu'une  resection  de  la  cicatrice  et 
une  coaptation  des  deux  moignons  avives  auront  mis  en  contact  le 
protoplasma  nerveux  central  et  peripherique. 

La  distance  a  laquelle  la  reunion  spontanee  pourra  s'effectuer 
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dependra  de  la  puissance  vegetative  de  ces  cellules,  c'est-a-dire  de  la 
vitalite  du  sujet;  des  conditions  nutritives  dont  disposeront  ces  ele- 
ments; enfin,  de  la  nature  des  tissus  au  sein  desquels  ils  sont  obliges 
d'evoluer.  Toute  cicatrice  dense,  sclereuse,  mal  irriguee,  occasionnera 
un  arret  precoce  de  leur  multiplication  et  pourra,  par  ce  fait,  opposer 
un  obstacle  invincible  a  la  regeneration.  En  supprimant  cet  obstacle 
par  I'interposition  d'un  conducteur  inerte  facilement  permeable  (tube 
d'osseine,  fil  de  catgut,  etc.,  etc.),  on  leur  permettra  de  s'etcndre  plus 
loin  et  de  reparer  ainsi  une  plus  grande  perte  de  substance.  Si  I'inter- 
position d'un  tube  rempli  de  pulpe  cerebrale  (Forssmann)  ou  d'un 
segment  de  tronc  nerveux  semble  avoir  une  action  favorable,  c'estque 
les  neuroblastes  trouvent  la  un  milieu  d'autant  moins  resistant  qu'il 
est  peut-etre  pour  eux  plus  facilement  assimilable. 

On  ne  saurait  fixer  d'une  maniere  absolue  Vecartemcnt  au  dela 
duquel  la  reunion  spontanee  devient  impossible;  toutefois,  elle  est 
problematique  a  partir  de  2  centimetres  et  exceptionnelle  a  parlir 
de  4  centimetres.  La  perte  de  substance  est  d'autant  plus  facile  a 
combler  que  I'age  est  moins  avance ;  comme  cas  limite,  on  cite  celui 
rapporte  par  Weir  Mitchell,  d'un  enfant  chez  lequel  la  reunion  spon- 
tanee eut  lieu  quoique  les  bouts  fussent  separes  par  une  distance  de 
7  centimetres. 

Toute  infection  entrainant  la  production  d'un  tissu  inflammatoire 
opposera  a  la  migration  ou  a  revolution  des  neuroblastes  un  obstacle 
d'autant  plus  efficace  que  la  cicatrice  sera  plus  epaisse  et  plus  scle- 
reuse. Quoique  cet  accident  soil  une  cause  frequente  d'insucces,  on  a 
pu  cependant  observer  des  fails  de  reunion  spontanee  et  de  guerison 
malgre  I'infection  de  la  plaie  (Daniel,  Lucas,  Jacobi,  Glauss). 

Neurotropisme.  —  Lorsque  des  troncs  nerveux  de  fonctions  diffe-  \ 
rentes  sont  interesses  simultanement,   chaque  bout  central  parait  I 
rechercher  particulierement  son  bout  peripberique  correspondant 
(Schiff).  Schwann  ayant  seclionne  le  sciatique  le  laisse  cicatriser,  | 
puis  excite  les  racines.  Seules  les  racines  anterieures  determinent  des  j 
mouvements.  Les  fibres  motrices  se  sont  reunies  enlre  elles,  aucune 
fibre  sensitive  ne  s'est  mise  en  rapport  avec  une  terminaison  muscu- 
laire.  Les  fibres  homologues  ont  done  une  propension  a  fusionner  j 
entre  elles.  j 

En  accolant  les  deux  bouts  en  canons  de  fusils  et  en  les  disposant  j 
de  famous  diverses,  on  pent  voir  les  tubes  issus  du  bout  central  I 
s'incurver  pour  venir  en  partie  gagner  le  bout  peripherique  anormale- 
ment  place  (Frossmann).  I 
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La  tendance  dii  bout  central  a  alter  rejoindre  le  bout  peripherique, 
cette  espece  d'attraction  que  parait  manifester  le  bout  peripherique 
a  regard  du  bout  central  n'est  cependant  pas  absolue,  mais  est  assez 
marquee  pour  que  les  physiologistes  et  les  anatomistes  soient  obliges 
de  recourir  a  de  larges  resections  ou  a  I'arrachement  du  bout  cen- 
tral lorsqu'ils  desirent  eviter  avec  certitude  toute  reunion  des  deux 
bouts. 

Schiff,  Born,  Frossmann,  supposent  une  attraction  du  bout  central 
par  le  bout  peripherique  exergant  a  son  egard  une  action  chimiotac- 
tique  (neurotropisme),  grace  aux  elements  nerveux  qui  y  persiste- 
raient,  modifies  mais  conserves. 

Herbet  invoque  la  direction  du  developpement  pliysiologique  :  Les 
tubes  nerveux,  dit-il,  naissant  du  centre  se  portent  vers  la  peripheric 
pendant  la  periode  embryonnaire;  ils  suivent  la  meme  direction  lors- 
qu'ils se  remettent  a  bourgeonner  pour  une  raison  pathologique.  Le 
I  bout  central  retrouverait  ainsi  naturellement  son  bout  peripherique. 

Ranvier,  Yanlair,  Notthaft,  Strcebe,  etc.,  admettaient  au  contraire 
[que  les  fibres  se  portent  la  ou  elles  trouvent  une  moindre  resistance, 
etque  la  direction  du  bourgeonnement  du  bout  central  est  unique- 
i  ment  determinee  par  des  causes  mecaniques.  Vanlair  a  pu  eviter 
i  toute  reunion  en  dirigeant  le  bout  central  dans  les  muscles  voisins 
au  moyen  d'un  tube  d'osseine  (derivation  des  ncrfs). 

Tant  que  la  regeneration  a  ete  consideree  comme  le  resultat  d'un 
bourgeonnement  du  cylindraxe  central,  il  etait  difficile  de  comprendre 
Ipourquoi  ces  bourgeons,  au  lieu  de  s'egarer  dans  les  interstices 
cellulaires  egalement  permeables,  se  portaient  si  exactement  k  la 
rencontre  du  bout  peripherique  pour  s'insinuer  dans  leurs  anciennes 
gaines  et  alter  retrouver  leurs  anciennes  terminaisons  physiologiques. 

La  regeneration  discontinue  nous  apporte  la  solution  simple  de  ce 
probleme  en  nous  montrant  le  bout  peripherique  non  pas  neurotise 
par  un  bourgeonnement  central,  mais  se  regenerant  in  situ  aux 
depens  des  neuroblastes  conserves  des  anciens  tubes. 

Au  niveau  des  extremites  sectionnees,  les  elements  nerveux  tom- 
bes  hors  des  gaines  ouvertes  donnent  naissance  a  des  cellules 
jembryonnaires  qui  se  dispersent  dans  tons  les  sens  et  confluent  en 
Ibandes  protoplasmiques.  Lorsque  I'ecartement  est  assez  limite,  des 
bandes  venues  du  bout  central  en  rencontrent  d'autres  venues  du  bout 
jperipherique,  avec  lesquelles  elles  fusionnent,  et  ces  elements,  devenus 
laptes  a  fonctionner  ne  tardent  pas  a  achever  leur  developpement  et  a 
lacquerir  un  volume  normal.  Les  autres,  demeurees  inutiles,  restent 
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greles,  persistent  longtemps  encore  sous  forme  de  fibres  minces,  de 
trainees  cellulaires  ou  protoplasmiques  que  Ton  constate  tant 
qu'existe  un  epaississement  cicatriciel,  mais  finissent  par  s'atrophier 
ou  par  subir  des  transformations  qui  les  rendent  meconnaissables. 
Plus  les  deux  bouts  seront  rapproches,  plus  grand  sera  le  nombre  des 
elements  qui  se  rencontreront  et  plus  la  reunion  sera  rapide,  abon- 
dante  et  parfaite.  Le  cas  limite  est  celui  de  la  ligature  dans  laquelle 
aucun  element  ne  s'egare,  grace  a  I'integrite  des  gaines  non  rompues. 

Les  elements  embryonnaires  s'epanouissant  tout  aulour  des  extre- 
mites  sectionnees  se  trouvent,  par  cela  meme,  aptes  a  reunir  les  deux 
bouts,  quelle  que  soil  leur  position  reciproque.  Si  ils  sont  dans  le  pro- 
longement  Tun  de  I'autre,  les  elements  du  bout  central  se  dirigeant 
vers  la  peripheric  rencontreront  les  elements  centripetes  du  bout 
peripherique;  si  le  bout  peripherique  est  maintenu  artificiellement  au- 
dessus  du  bout  central,  ses  elements  descendants  rencontreront  les 
bandes  qui,  parties  lateralement  du  bout  central,  tendent  a  s'incurver 
en  suivant  un  trajet  plus  ou  moins  retrograde;  en  cas  d'accolement 
en  canons  de  fusil,  comme  dans  les  experiences  de  Forssmann,  les 
bandes  laterales  reciproques  fusionneront  facilement,  tandis  que  les 
verticales  demeureront  inutilisees. 

Si,  dans  les  experiences  du  meme  auteur,  la  regeneration  intra- 
tubulaire  etait  plus  rapide  lorsque  I'extremite  distale  du  tube  etait 
occupee  par  le  bout  peripherique  que  lorsqu'elle  etait  libre,  c'est 
que,  dans  ce  cas,  il  y  a  emigration  de  neuroblastes  venant  des 
deux  bouts,  d'ou  une  neurotisation  de  I'espace  intercalaire  plus  rapide 
que  lorsque  seuls  les  neuroblastes  du  bout  central  entrent  en  jeu. 

Enfin,  si,  deux  troncs  nerveux  etant  sectionnes,  les  bouts  corres- 
pondants  paraissent  se  reunir  avec  une  certaine  preference  (quoique 
Ton  puisse  obtenir  egalement  la  reunion  de  bouts  d'origines  diverses), 
c'est  qu'il  s'effectue  d'abord  une  reunion  generate  de  chacun  des  bouts 
centraux  avec  les  deux  bouts  peripheriques,  et  vice  versa,  mais  que,  dans 
la  suite,  le  fonctionnement  tend  a  reprendre  ses  voies  normales  et  ne 
favorise  que  le  developpement  des  tubes  anastomotiques  correspon- 
dants. 

En  somme,  dans  I'etat  actuel  de  la  science,  une  attraction  speciale 
du  bout  central  par  le  bout  peripherique  ne  parait  pas  necessaire 
pour  expliquer  les  phenomenes  observes.  Ici,  comme  dans  les  autres 
tissus,  un  nombre  exagere  d'elements  se  developpe  pour  assurer  la 
regeneration.  Ceux-ci  seuls  achevent  leur  developpement  et  persistent 
qui  ont  pu  remplir  exactement  leur  but,  et  les  conditions  mecaniques 
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de  moindre  resistance  n'ont  qu'un  role  limite  en  favorisant  la  migra- 
tion des  neuroblastes  a  travers  la  zone  cicatricielle. 

Suture  et  transplantation.  —  Baudens,  en  1836,  essaye  le  pre- 
mier la  suture  nerveuse  chez  Thomme,  sans  resultat. 

Le  premier  succes  est  celui  de  Langenbeck  en  1854.  Puis  viennent 
les  memoires  de  Laugier  (1864),  Houet  (1864),  Nelaton,  Eulenburg  et 
Landois  (1865),  Magnien  (1866),  Tillaux  (1866),  Letievant  (1873),  Gluck 
(1880),  Falkenheim  (1881),  Vanlair  (1882),  Wolberg  (1883),  Chaput 
(1884),  etc.  Parmi  les  travaux  d'ensemble  sur  ce  sujet,  citons  ceux  de 
Marciguey  (1886),  de  Schmidt  (1890)  qui  reunit  cent  vingt-neuf  cas,  de 
Kolliker  (1890),  de  Hodges  (1892)  portant  sur  deux  cent  douze  cas,  de 
Howel  et  Huber  (1892)  qui  s'attachent  plus  particulierement  a  I'etude 
histologique,  de  Wolfler  (1895),  de  Forssmann  (1898)  et  de  Sandulli 
(1898). 

Kennedy,  en  1897,  relate  des  interventions  chez  I'homme,  qui 
sent  le  point  de  depart  de  recherches  portant  sur  les  nerfs  des  mem- 
bres  et  sur  le  facial,  que  cet  auteur  public  en  1899  et  en  1900.  Rap- 
pelons,  enfin,  les  experiences  de  Manasse  sur  le  facial  (1900),  Tim- 
portante  monographic  de  Ballance  et  Stewart (1901),  la  revue  generale, 
j  surtout  clinique,  de  Speiser  (1902)  qui  reunit  trois  cent  trente-sept 
leas,  et,  en  1903,  Tarticle  de  Paget  et  le  memoire  tres  detaille  de 
Henriksen  base  sur  onze  observations  chez  I'homme  et  dix-neuf  faits 
jexperimentaux. 

I  La  suture  est  pratiquee  soit  de  suite  apres  le  traumatisme  (suture 
iprimitive),  soit  plus  ou  moins  longtemps  apres  (suture  secondaire). 
Dansce  cas,  elle  doit  etre  precedee  de  I'avivement  des  deux  nevromes 
terminaux,  afm  de  mettre  en  contact  les  elements  nerveux  et  non  pas 
seulement  les  enveloppes  fibreuses. 

Lorsque,  par  suite  de  leur  retraction  ou  d'une  large  resection,  les 
leux  segments  ne  peuvent  etre  amenes  au  contact,  la  perte  de 
pbstance  pent  etre  comblee  par  une  piece  intermediaire,  le  long  ou 
I  I'interieur  de  laquelle  s'operera  la  regeneration.  Pour  ces  sutures  a 
\listance,  on  a  utilise  des  tubes  d'os  decalcifies  {tubulisation  de  Van- 
lair), de  chaume  (Forssmann),  de  magnesium  (Payr,  1900),  de  gelatine 
lurcie  dans  du  formol  (Lotheisen,  1901),  des  faisceaux  de  catgut 
Sliick,  Assaky,  Lejars)  et  de  fil,  des  faisceaux  musculaires  (Lewings, 
890),  enfin,  des  troncs  nerveux  (Gliick,  Landerer,  Huber,  Peterson 
|ui  en  reunit  vingt  cas,  Spijarny,  Ballance  et  Stewart).  Ces  techni- 
ues  diverses  out  egalement  donne  des  succes  et  paraissent  agir  en 
laintenant  en  place  les  deux  bouts,  puis  en  dirigeant,  mais  surtout 
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en  protegeant  contre  retouffement  conjonctif  les  neuroblastes  pendant 
leur  multiplication  et  leur  migration. 

La  reunion  de  deux  bouts  au  moyen  d'un  segment  de  nerfvivant 
transplante  a  ete  tentee  dans  Tesperance  que  ce  nerf  so  grefferait 
peut-etre  et  concourrait  a  la  regeneration.  II  ne  semble  pas,  cepen- 
dant,  qu'il  en  soit  ainsi.  Le  segment  transplante,  meme  s'il  appartient 
au  meme  animal  (portion  resequee,  remise  aussitot  en  place),  prive 
de  ses  vaisseaux,  est  envahi  par  les  elements  conjonctifs  voisins;  les 
tubes  nerveux  se  fragmentent  comme  dans  le  bout  peripherique, 
mais  sans  reaction  cellulaire,  puis  sont  progressivement  resorbes  et 
remplaces  par  du  tissu  conjonctif  vers  la  quatrieme  semaine.  Les 
neuroblastes  qui  s'y  montrent  a  ce  moment  derivent  des  bouts  cen- 
tral et  peripherique  qui  ont  penetre  dans  la  greffe  le  long  des  vais- 
seaux, selon  la  loi  de  moindre  resistance  et  de  meilleure  nutrition. 
(Ballance  et  Stewart).  Le  nerf  transplante  n'agirait  done  qu'en  tant 
que  substratum;  s'il  donne  des  resultats  meilleurs  que  les  substances 
inertes,  cela  tiendrait  a  ce  que  ses  produits  de  decomposition  peuvent 
etre  plus  utilement  assimiles  par  les  neuroblastes  emigrant  des  deux 
bouts. 

Le  processus  qui  preside  ici  a  la  regeneration  ne  difTere  pas  de 
celui  que  nous  avons  etudie  plus  haut.  La  suture  primitve  simple 
supprime  ou  reduit  au  minimum  I'epaisseur  dela  cicatrice,  etablit  un 
contact  intime  entre  les  elements  nerveux  et  met  le  tronc  nerveux 
sectionne  dans  des  conditions  se  rapprochant  d'un  ecrasement 
lineaire  ou  d'une  ligature.  La  suture  secondaire,  apres  avivement,  agit 
de  meme  vis-a-vis  des  elements  embryonnaires  existant  dans  les  deux 
nevromes  terminaux. 

Mors  qu'un  ecartement  de  3  centimetres,  abandonne  a  lui-meme, 
constitue,  le  plus  souvent,  une  cicatrice  impermeable  aux  neuro- 
blastes, une  suture  d  distance  permet  a  ces  elements  de  reformer 
un  segment  de  nerf  sur  une  etendue  de  5,  6,  et  meme  de  10  centi- 
metres (Peterson). 

Greffe  nerveuse.  —  Le  bout  peripherique  a  regenerer  peut  etre 
suture  non  seulement  a  son  propre  bout  central,  mais  aussi  au  bout 
central  d'un  nerf  voisin  sectionne.  II  peut  meme  etre  simplement  mis 
en  rapport  avec  le  tronc  de  ce  nerf  non  interrompu   dans  sa 
continuite  (greffe).  La  greffe  nerveuse,  inauguree  par  Despres,  Neu- j 
gebauer,  Letievant,  Tillmanns,  Sick,  a  pris  une  nouvelle  impoi-j 
tance  depuis  que  les  memoires  de  Ballance,  en  1895,  puis  ceux  del 
Faure  et  Furet,  Morestin,  Manasse,  Kennedy,  etc.^  ont  montre  lej 
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parti  que  Ton  pouvait  en  tirer  pour  guerir  la  paralysie  faciale,  au 
moyen  du  tronc  voisin  du  spinal. 

Pour  executer  cette  greffe,  on  peut,  comme  Letievant,  aviver  lar- 
gement  le  tronc  voisin.  Sick  s'est  borne  a  unir  le  bout  peripherique  a 
une  languette  soulevee  et  avivee.  Manasse  opere  plus  simplement 
encore  et  se  borne  a  inserer  et  a  maintenir  le  bout  peripherique  entre 
les  faisceaux  ecartes,  mais  non  sectionnes,  du  tronc  porte-grelTe.  Ce 
mode  operatoire  lui  a  donne  six  resultats  positifs  sur  sept  expe- 
riences sur  le  chien,  et  Hackenbruck  I'a  plus  recemment  employe  avec 
succes  chez  Thomme. 

Dans  ce  procede,  on  pent  supposer  que  quelques  tubes  nerveux 
interesses  par  la  suture  servent  a  la  regeneration.  Mais  ces  tubes  sont, 
en  tout  cas,  pen  nombreux.  Le  bout  peripherique  du  porte-greffe  ne 
montre  que  peu  ou  pas  d'elements  alteres.  II  y  aurait  done  lieu  d'ad- 
mettre  qu'un  tres  petit  nombre  de  tubes  suffisent  pour  assurer  la 
regeneration  de  tout  le  tronc  greffe.  Avec  ce  que  nous  connaissons 
aujourd'hui  de  la  nature  cellulaire  des  tubes  nerveux,  il  n'est  plus 
impossible  de  concevoir  chaque  element  embryonnaire  du  bout 
peripherique  venant  adherer,  se  greffer  individuellement  sur  un  tube 
nerveux,  venant  y  elTectuer  une  sorte  de  piise  lalerale  de  courant,  en 
fusionnant  avec  lui,  sans  interrompre  sa  continuite,  sans  que  pour 
cela  la  regression  cellulaire  totale  de  ce  dernier  soit  indispensable. 

II  serait  interessant  de  s'assurer  si,  au  niveau  de  la  greffe,  existent 
des  fibres  en  Y  qui  seraient,  ici,  le  resultat  non  pas  d'une  division, 
mais  d'un  accolement  secondaire. 

Reunion  de  troncs  nerveux  differents.  —  La  cause  qui  parait 
6tre  indispensable  pour  I'achevement  de  la  regeneration  du  bout 
peripherique  est  la  mise  en  rapport,  non  pas  avec  un  certain  centre 
determine,  mais  avec  une  portion  quelconque  du  circuit  nerveux. 
La  differenciation  des  tubes  embryonnaires  du  bout  peripherique 
s'effectuera  done  quel  que  soit  le  bout  central  par  lequel  s'eUablira 
cette  connexion. 

La  longueur  primitive  des  troncs  nerveux  employes  n'a  aucune 
importance,  et  un  nerf  court  pent  etre  utilise  a  la  restauration  fonc- 
tionnelle  d'un  nerf  long.  Stefani  et  Cavazzani  ont  obtenu  la  regene- 
ration du  bout  peripherique  du  sciatique  en  I'unissant  au  bout  central 
du  fessier.  Ayant  experimentalement  sectionne  le  median  au  coude  et 
le  cubital  a  I'aisselle,  ils  ont  replie  le  bout  central  du  median  jusqu'a 
I'aisselle  pour  le  suturer  au  bout  peripherique  du  cubital  et  ont  tou- 
jours  obtenu  une  regeneration  reguliere  de  ce  dernier,  quoique  le 
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nerf  ainsi  forme  artificiellement  se  trouvat  singulierement  plus  long 
qu'un  nerf  normal.  Pour  interpreter  ces  faits,  les  partisans  du  bour- 
geonnement  se  trouvaient  obliges  d'admettre  que  tout  cylindraxe  etait 
susceptible  de  s'allonger  indefiniment,  jusqu'au  moment  ou  il  se 
trouvait  arrete  par  les  organes  terminaux.  Ce  fait  n'a  plus  lieu  de  nous 
surprendre  aujourd'hui  que  nous  savons  que  la  regeneration  s'effectue 
aux  depens  des  elements  memes  du  bout  peripherique. 

Le  diametre  reciproque  des  troncs  mis  en  contact  a  une  impor- 
tance moindre  qu'on  serait  tente  de  le  supposer.  Sick  et  Sanger  ont 
obtenu  la  regeneration  du  bout  peripherique  du  radial  en  I'unissant 
a  une  moitie  du  median.  Nous  venons  de  voir  que  la  plus  grande 
partie  du  sciatique  se  regenere  apres  suture  au  bout  central  du 
fessier.  Gunn  ayant,  chez  le  chien,  reuni  le  bout  peripherique  du 
radial  au  bout  central  de  la  racine  externe  du  median  et  le  bout 
peripherique  du  cubital  au  bout  central  de  la  racine  interne  du  me- 
dian, a  obtenu  une  reslauration  fonctionnelle,  non  seulement  du  radial 
et  du  cubital,  mais  aussi  du  median.  Enfin,  le  spinal  suffit  pour  ame- 
ner  la  regeneration  du  facial,  plus  volumineux  que  lui. 

Get  ecart  est  plus  considerable  encore  dans  les  greffes,  ou  quelques 
faisceaux,  quelques  fibres  seulement  d'un  nerf  entrainent  la  regene- 
ration de  tout  un  tronc  nerveux. 

La  reunion  des  troncs  moteurs  ou  mixtes  de  fonctions  di/ferentes  a 
ete  realisee  des  1828  par  Flourens  qui  avail  suture  avec  succes  la 
V*  paire  cervicale  au  pneumogastrique  chez  Toiseau.  Rawa,  en  1883, 
a  reuni  le  bout  peripherique  du  nerf  peronier  avec  le  bout  central  du 
tibial  posterieur.  Kennedy,  en  1900,  a  egalement  realise  I'union  des 
nerfs  flechisseurs  avec  des  extenseurs  et  a  obtenu  la  guerison  fonc- 
tionnelle.  La  reunion  des  bouts  peripheriques  du  grand  hypoglosse 
avec  le  bout  central  du  pneumogastrique  a  ete  effectuee  par  SchilT, 
Philippeaux  et  Vulpian  et  Rawa;  I'exciiation  du  pneumogastrique 
central  entrainait  des  mouvements  de  la  langue,  celle  du  grand  hypo- 
glosse peripherique  occasionnait  des  mouvements  de  la  pupille,  enfin 
la  langue  etait  animee  de  mouvements  isochrones  a  la  respiration. 
Floresco  a  suture  chez  le  chat  le  sympathique  au  pneumogastrique 
avec  succes. 

La  possibilite  de  pouvoir  regenerer  un  tronc  nerveux  en  I'unissant 
a  un  autre  tronc  normal  voisin  a  ete  utilisee  en  chirurgie  pour  reme- 
dier  aux  paralysies  par  section  ou  compression  alors  que  le  bout  cen- 
tral du  nerf  malade  est  trop  eloigne  ou  inabordable,  ou  encore  lors- 
que  Ton  ne  peut  atteindre  le  siege  de  la  compresson.  G'est  ainsi  que 
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le  peronier  a  ete  greffe  sur  le  tibial  posterieur  (Wolfler);  le  sciatique 
poplite  interne,  sur  le  sciatique  poplite  externe  (Reboul);  le  cubital, 
sur  le  median  a  I'avant-bras  (Gunn);  le  median  a  I'avant-bras, 
sur  le  cubital  (Despres);  le  radial  a  I'avant-bras  sur  le  median 
(Sick  et  Sanger).  Packaw  en  1900,  Harris  et  Low  (1904),  Spiller  et 
Frazieren  1905  ont  gueri  des  paralysies  infantilesUmiiees  remontant 
a  plusieurs  annees  en  suturant  le  nerf  paralyse  a  un  tronc  nerveux 
normal  voisin,  avec  ou  sans  avivement  de  ce  dernier. 

La  reunion  du  bout  peripherique  du  facial  au  bout  central  du 
spinal  pour  guerir  une  paralysie  faciale  a  ete  pratiquee  pour  la  pre- 
miere fois  par  Ballance  en  1895,  puis  par  Faure  et  Furet  en  1898, 
Sick  et  Sanger,  Morestin,  Kennedy,  Villar,  Mintz,  Gushing,  Gliick, 
Hackenbruch,  etc.,  etc.,  tandis  que  des  recherches  experimentales 
letaient  publiees  par  Kennedy  et  par  Manasse  sur  le  chien.  Faure,  en 
1904,  en  relevait  vingt-trois  cas  chez  I'homme;  chez  tous  les  malades 
il  y  eut  sinon  guerison  complete,  du  moins  amelioration  de  la  para- 
lysie faciale. 

I  Korte  en  1903,  pour  une  suppuration  du  rocher,  Taylor  et  Glarke 
jen  1904,  Villar,  la  meme  annee,  et  Furet  (1905)  ont  traite  des  para- 
[lysies  faciales  en  reunissant  le  bout  peripherique  du  facial  au  bout 
central  de  Vhypoglosse.  Sicken  1905  rassemble  vingt-cinq  cas  d'ana- 
istomose  du  facial  avec  spinal  ou  hypoglosse,  pour  paralysie  faciale, 
'avec  dix-huit  resultats  favorables. 

Dans  le  cas  d'union  d'un  bout  peripherique  moteur  au  bout  central 
d'un  autre  nerf  sectionne,  ou  d'entre-croisement  des  bouts  de  deux 
(Ironcs  sectionnes,  il  est  interessant  de  voir  comment  les  centres  (qui 
paraissent  ne  valoir  que  par  les  organes  avec  lesquels  ils  sont  en  rap- 
port), apres  une  periode  d'accoutumance  durant  laquelle  les  mouve- 
ments  s'operent  a  contre-sens,  se  mettent  a  remplir  regulierement  les 
pouvelles  fonctions  qui  leur  sont  imposees  par  leurs  nouveaux  rap- 
ports peripheriques ;  comment,  par  exemple,  un   centre  extenseur 
levient  flechisseur.  En  cas  de  greffe,  le  centre  actionne  simultane- 
ment  les  deux  bouts  peripheriques.  Apres  union  du  facial  periphe- 
ique  au  spinal,  des  contractions  apparaissent  dans  la  face  lorsque 
e  malade  fait  des  mouvements  violents  de  I'epaule  ;  apres  son  union 
iu  grand  hypoglosse  les  mouvements  de  la  face  s'accompagnent  de 
nouvements  de  la  langue. 

I  La  reunion  de  nerfs  moteurs  avec  des  nerfs  sensitifs  pent  egale- 
'nent  etre  realisee.  Mais  les  resultats  fonctionnels  sont,  necessaire- 
nent,  difficiles  a  verifier  experimentalement.  Bidder  (1842),  Gluge  et 
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Thiermesse,  Rawa  (1883),  Schiff  (1885)  ont  reuni  le  bout  peripherique 
du  lingual  au  bout  central  du  grand  hypoglosse.  II  y  eut  toujours  in- 
succes  fonctionnel,  quoique  Schiff  ait  verifie  histologiquement  la  rege- 
neration du  lingual  peripherique.  Plus  recemment  Galugareanu  et  i 
Henri  ont  obtenu,  soixante  et  un  jours  apres  cette  suture  croisee,  un  j 
ecoulement  de  salive  et  une  vaso-constriction  de  la  langue  par  exci- 
tation du  bout  central  de  I'hypoglosse.  j 

La  reunion  du  bout  peripherique  du  grand  hypoglosse  au  bout 
central  du  lingual,  essayee  sans  succes  par  Ambrosoli,  Galugareanu  et 
Henri,  a  ete  reussie  par  Philippeaux  et  Vulpian  (1863),  Reichert,  Oehl 
qui  obtinrent  chez  leurs  animaux  des  mouvements  de  la  langue  par  | 
excitation  de  ce  bout  central  du  lingual. 

Marcacci  a  realise  la  suture  entre  le  bout  central  des  racines  ante- 
rieures  et  le  bout  peripherique  des  racines  posterieures. 

Deux  bouts  centraux  sutures  ensemble  apres  tres  large  resection 
des  bouts  peripheriques  peuvent  se  reunir,  se  penetrer  reciproque- 
ment  par  de  jeunes  fibrilles.  Mais  Stefani  et  Bethe  n'ont  pas  pu  cons- 
tater  de  transmission  fonctionnelle  au  niveau  de  la  cicatrice. 

Bethe  ayant  isole  par  deux  sections  un  long  segment  du  sciatique 
chez  le  chien,  puis  ayant  rapproche  et  suture  ses  deux  extremites,  a 
realise  ainsi  un  anneau  nerveux  sans  rapport  ni  avec  le  centre  ni  avec 
la  peripheric.  Quatre  mois  apres,  les  deux  bouts  rapproches  avaient 
cru  Tun  dans  I'autre  au  niveau  de  la  cicatrice. 


Deux  bouts  peripheriques  peuvent  enfin  se  reunir  et  fusionner 
histologiquement  meme  s'ils  sont  de  fonctions  differentes.  Bethe  a 
reuni  chez  le  chien  le  bout  peripherique  d'une  branche  motrice  du 
sciatique  au  bout  peripherique  d'une  branche  sensitive.  Sept  mois 
plus  tard,  apres  auto-regeneration  de  ces  nerfs,  I'excitation  de  la 
branche  sensitive  meme  loin  de  la  cicatrice,  determinait  une  con- 
traction des  muscles  repondant  a  la  branche  motrice. 


n  n'y  a  done  pas  de  differences  entre  les  fibres  nerveux  motrices  i 
et  sensitives,  et  Texcitation  pent  se  propager  egalement  dans  les  , 
deux  sens  (Philippeaux  et  Vulpian);  les  appareils  centraux  peuvent  i 
venir  innerver  les  organes  qui  ne  leur  appartiennent  pas  des  qu'ils  | 
sont  mis  en  rapport  avec  eux  par  des  conducteurs  nerveux  (Rawa).  j 
Les  fonctions  des  nerfs  et  des  centres  gris,  reglees  par  leurs  rap-  j 
ports  anatomiques,  ne  sont  done  pas  essentielles  et  immuables;  elles  j 
dependent  non  pas  de  la  nature  meme  de  ces  elements,  mais  des  termi-  j 
naisons  auxquelles  ils  repondent.  \ 
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3°  Bestauration  fonctionnelle  et  restauration  anatomique. 

La  regeneration  parfaite  est  caracterisee  anatomiquement  par  la 
redifferenciation  complete  des  elements  sur  toute  la  longueur  du  nerf, 
cliniquement,  par  la  disparition  de  tous  les  phenomenes  paralytiques 
(sensitifs,  moteurs,  trophiques).  La  restauration  anatomique  ne  s'ac- 
compagne  pas  toujours  de  restauration  fonctionnelle.  Les  restaura- 
tions  anatomique  et  fonctionnelle  ne  sont  done  pas  toujours  paral- 
leleset  doivent  etre  considerees  separement. 

Le  simple  examen  macroscopique  ne  suffit  pas  pour  estimer  le 
degre  de  la  restauration  anatomique.  Les  deux  bouts  peuvent  paraitre 
exactement  reunis,  alors  qu'ils  ne  sont  sondes  que  parun  large  tractus 
conjonctif  prive  d'elements  nerveux  ou  n'en  renfermant  qu'un  petit 
nombre.  Ailleurs,  au  contraire,  ils  ne  semblent  en  rapport  que  par 
quelques  brides  conjonctives  pen  importantes  qui,  au  microscope,  se 
montrent  chargees  de  tubes  nerveux  se  portant  d'un  bout  a  Tautre. 
Un  examen  histologique  interessant  la  cicatrice  et  differents  points 
du  bout  peripherique,  est  done  indispensable  pour  s'assurer  aussi 
bien  de  I'absence  que  du  degre  de  perfection  de  la  regeneration. 
Lorsque  deux  nevromes  terminaux  semblant  independants,  adherent 
aux  tissus  voisins,  on  devra  s'assurer  qu'aucun  faisceau  anasto- 
motique  ne  les  relie  en  passant  dans  I'epaisseur  des  aponevroses 
I  voisines. 

Au  point  de  vue  de  la  restauration  physiologique,  il  importe  de 
distinguer,  d'une  part,  la  sensibilite  et  la  motilite  volontaire  {restau- 
ration fonctionnelle  proprement  dite),  d'autre  part,  Vexcitabilite 
du  tronc  nerveux,  propriete  complexe  qui  ne  se  manifeste  que  plus 
tardivement  (voy.  Arguments  physiologiques,  p.  A95). 

La  recuperation  des  proprietes  physiologiques  du  nerf  suit  una 
marche  centrifuge.  On  ne  saurait  y  voir  un  argument  en  faveur  du 
bourgeonnement  central.  Au  cours  de  la  regeneration  discontinue,  les 
elements  n'achevent  leur  differenciation  que  lorsqu'ils  peuvent  entrer 
i  en  activite.  De  la  longue  chaine  de  neuroblastes  que  representele  tube 
i  nerveux,  les  plus  rapproches  du  centre  sont  les  premiers  a  entrer  en 
rapport  avee  I'influx  nerveux;  les  suivants  devront  attendre  que  les 
premiers  soient  en  etat  de  leur  transmettre  cet  influx  pour  completer 
leur  evolution^  et  ainsi  de  suite.  II  resulte  de  ce  qui  precede  que  dans 
la  regeneration  autogene  complete,  si  celle-ci  releve  d'anastomoses 
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peripheriques  vraies,  la  redifferenciation  devra  affecter  une  marche 
centripete.  II  semblait  bien  en  etre  ainsi  dans  notre  observation. 

Dans  les  nerfs  mixtes,  le  retour  de  la  sensibilite,  parfois  tres  pre- 
coce,  precede  le  retour  de  la  motilite.  II  n'existe  qu'un  petit  nombre 
de  cas  (Oehl,  Schwann,  Zitzke,  Jacobi,  Marenghi),  ou  la  motilite  s'est 
manifestee  avant  la  sensibilite.  La  reapparition  de  la  sensibilite  est 
done  le  premier  indice  du  retablissement  de  la  conductibilite  nerveuse. 

La  sensibilite  tactile  se  montre  d'abord,  puis  la  sensibilite  a  la 
douleur,  enfin,  en  dernier  lieu,  la  sensibilite  thermique. 

La  restauration  sensitive  pent  affecter  une  allure  regulierement 
progressive ;  parfois,  au  contraire,  Tanesthesie,  apres  avoir  diminue, 
se  remet  a  augmenter,  puis  rediminue  encore,  et  ainsi  de  suite.  Ces 
oscillations  sensitives  (Tillaux,  Marinetti,  Peterson)  sont  surtout  fre- 
quentes  dans  les  cas  de  retour  precoce  de  la  sensibilite. 

Le  retour  de  la  motilile  volontaire  se  fait  parfois  longtemps  attendre. 

Vexcitabilite  apparait  la  derniere,  et  seulement  lorsque  les  tubes 
nerveux  ont  recupere  leur  entiere  differenciation. 

La  restauration  fonctionnelle  ne  correspond  pas  toujours  a  ce  que 
semble  indiguer  la  restauration  anatomique.  L'examen  histologique 
de  la  cicatrice  et  du  bout  peripherique  n'est  pas  un  criterium  certain 
du  degre  auquel  la  fonction  est  revenue,  pas  plus  qu'il  n'est  possible 
de  predire  exactement  le  degre  de  la  regeneration  histologique  en 
se  basant  sur  la  reapparition  d'une  ou  de  plusieurs  proprietes  physio- 
logiques.  II  existe  a  ce  point  de  vue  une  serie  d'inconnues  qui  ne 
permettent  pas  actuellement  de  deduire  sans  erreur  Tune  de  ces  don- 
nees  de  I'autre. 

Tantot,  un  petit  nombre  de  fibres  reunissant  les  deux  bouts  suffi- 
sent  pour  assurer  la  conduction  (Philippeaux  et  Yulpian,  Mader, 
Bernhardt) ;  tantot,  au  contraire,  une  cicatrice  traversee  de  part  en 
part  par  de  jeunes  fibres  ne  correspond  a  aucun  retablissement  fonc- 
tionnel.  Nombreux  sont  les  cas  (Kennedy,  Peterson,  Henriksen,  Guil- 
liot,  etc.,  etc.),  dans  lesquels,  la  paralysis  persistant  plusieurs  annees 
apres  une  section  nerveuse  accidentelle,  on  reseque  les  deux  bouts 
et  la  cicatrice  intermediaire  pour  pratiquer  une  suture  secondaire; 
a  la  suite  de  cette  operation  les  phenomenes  paralytiques  disparais- 
sent  parfois  tres  rapidement  en  quelques  jours,  ce  qui  prouve  que 
dans  le  bout  peripherique  existaient  des  elements  susceptibles  de 
conduire  I'influx  nerveux.  L'examen  de  la  cicatrice  y  montre  des 
tubes  greles  et  differencies,  se  portant  d'un  bout  a  I'autre  bout, 
mats  qui  n'avaient  pas  retabli  la  transmission  physiologique. 
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Kennedy,  Peterson  attribuent  cette  absence  de  retablissement  fonc- 
tionnel  a  Fabondance  du  tissu  conjonctif  cicatriciel  qui  empecherail, 
par  compression,  le  passage  de  I'influx  nerveux  a  travers  les  rameaux 
anastomotiques. 

Ge  qu'il  faut  retenir,  c'est  qu'une  cicatrice  nevrotinisee  n'est  done 
pas  la  cause  suffisante  de  la  restaur ation  fonctionnelle  qui  peut  (aire 
defaiit  malgre  la  presence  (Telements  conducteurs  dans  le  bout  peri- 
pMrique  et  de  tubes  nerveux  differencies  reunissant  celui-ci  au  bout 
central. 

Par  contre,  la  restauration  fonctionnelle  peut  survenir  plus  ou 
I  mains  complete,  alors  que  la  regeneration  est  encore  incomplete  au 
point  de  vue  histologique  (conductibilite  plasmique). 

II  importe,  a  ce  point  de  vue,  de  distinguer  la  conductibilite 
des  tubes  nerveux  {transmission  active  de  neuroblaste  a  neuroblaste, 
de  ce  que  Ton  est  convenu  d'appeler  I'influx  nerveux)  et  leur  excita- 
bilite  (pouvoir  de  transformer  des  vibrations  (excitations)  diverses  en 
des  vibrations  nerveuses. 

Au  cours  de  la  regeneration  d'un  nerf  sectionne,  les  mouvements 
volontaires  reparaissent  alors  que  les  excitations  electriques  du  bout 
peripherique  sont  encore  sans  resullat  (Duchenne).  Plus  tard,  les  cou- 
rants  induits  appliques  sur  le  bout  central  donnent  lieu  a  des  contrac- 
tions, alors  que  rien  ne  se  produit  en  excitant  la  cicatrice  ou  le  bout 
jperipherique  (Erb).  Simon,  apres  suture  secondaire,  a  note  que  I'exci- 
tation  au-dessus  de  la  cicatrice  determinaitdes  mouvements,  alors  que 
I'excitation  au-dessous  ne  donnait  rien. 

Howel  et  Huber,  vingt  jours  apres  section  nerveuse  chez  le  chien, 
pbservent  egalement  les  resultats  positifs  de  I'excitation  du  bout 
central,  et  negatifs  de  celle  du  bout  peripherique  qui  est  conducteur, 
jmais  non  excitable.  De  la  troisieme  a  la  septieme  semaine,  le  tiers 
|inferieur  du  cubital,  toujours  inexcitable  electriquement  mais  sensible 
a  I'ecrasement,  avait  encore  une  structure  embryonnaire.  —  Kennedy, 
flans  un  nerf  redevenu  conducteur  des  le  septieme  jour,  ne  constate 
listologiquement  que  des  bandes  protoplasmiques.  —  Weiss,  apres 
icrasement  du  sciatique  chez  la  grenouille,  constate  egalement  la 
ponductibilite  du  bout  peripherique  qui  ne  possedait  qu'une  faible 
Jxcitabilile  pres  de  la  cicatrice  seulement.  Histologiquement,  la  cica- 
Jrice  renfermait  des  cylindraxes  non  encore  myelinises.  Plus  bas, 
jlans  la  partie  centrale  du  bout  peripherique,  les  cylindraxes  s'ef- 
ilaient  et  disparaissaient  bientot  pour  ne  plus  exister  dans  le  reste 
|u  bout  peripherique  qui,  cependant,  etait  encore  conducteur. 
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Schiff,  Petersen,  Henriksen,  Gleiss,  Gliick,  Guelliot  Sandulli,  Rawa, 
ont  fait  des  constatations  analogues. 

Nous  voyons  done  que  les  tubes  nerveux  sont  conducteurs  avant 
d'etre  excitables;  d  ce  moment  Us  sont  encore  representes  par  des  tubes 
embryonn aires  protoplasmiques  wiparfaitement  diffcrencies  prives  de 
myeline  et  meme  de  cylindraxe  nettement  caraclerise.  Le  cylindraxe 
ne  serait  done  pas  indispensable  a  la  transnnission  nerveuse  qui  paralt 
etre,  dans  certains  cas,  au  moins  partiellement  assuree  par  les 
bandes  protoplasmiques  embryonnaires  provenant  de  ranastomose 
des  neuroblastes. 

La  transmission  sensitive  s'effectue  la  premiere  et  indique  la  pre- 
miere restauration  de  la  conductibilite.  La  transmission  motrice 
(mouvements  volontaires,  contractions  musculaires  en  suite  d'exci- 
tation  du  bout  central)  ne  survient  qu'ensuite  et  parfois  se  fait  long- 
temps  altendre  apres  Tapparition  de  la  sensibilite. 

Cette  difference  entre  les  deux  conductibilites  est  difficile  a  expli- 
quer,  puisque  les  fibres  motrices  etles  sensitives,  susceptibles  de  con- 
courir  mutuellement  a  la  regeneration  les  unes  des  autres,  ne  sont 
pas  essentiellement  diflerentes. 

Kennedy,  Howel  et  Huber  attribuent  ce  retard  de  la  mobilite  aux 
alterations  des  terminaisons  musculaires.  Mais  la  valeur  de  ces 
alterations  est  encore  discutable.  D'apres  Gessler,  les  terminaisons 
motrices  se  reparent  de  bonne  heure  et  se  regenerent  avant  le  reste 
du  bout  peripherique.  Selon  SchifT,  elles  persistent  apres  la  section 
du  nerf,  leur  excitabilite  meme  augmente,  ce  que  prouve  la  conserva- 
tion de  la  contractilite  neuro-musculaire  et  I'existence  de  con- 
tractions fibrillaires.  Les  recherches  recentes  d'Odier  et  Herzen  qui, 
apres  nevrolomie,  les  ont  vues  proliferer,  mais  jamais  disparaitre, 
tendraient  a  confirmer  cette  opinion.  Strumpell,  enfin,  conclut  que 
les  terminaisons  motrices  se  conservent  longtemps  apres  section  ner- 
veuse et  ne  disparaissent  qu'a  la  longue,  lorsque  le  muscle  s'est 
profondement  altere. 

Pour  Weiss,  la  conductibilite  motrice,  tout  en  pouvant  se  raanifes- 
ter  avant  la  differenciation  complete  des  tubes  nerveux,  reclamerait  un 
developpement  plus  avance  que  la  conductibilite  sensitive,  developpe- 
ment  caracterise  peut-etre  par  I'apparition  du  reseau  chromatophile 
ou  par  les  premieres  ebauches  des  fibrilles. 

Ce  fait  que  le  neuroblaste  est  transmetteur  avant  Vachevement  de 
sa  differenciation  jette  un  jour  singulier  sur  I'absence  de  paralysies 
motrices  ou  sensitives  malgre  I'alteration  notable  des  tubes  nerveux 
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dontplusieurs  segments  paraissent  prives  de  cylindraxe  et  de  myeline 
(voy.  Nevrites  pdripheriques).  On  ne  doit  pas  le  perdre  de  vue  dans 
las  centres  lorsque  les  symptomes  cliniques  semblent  peu  en  rapport 
avec  I'importance  des  lesions  tiistologiques.  Quand  le  Weigert-Pal  ne 
colore  plus  de  myeline  et  que  Ton  aper<?oit  plus  de  tubes  evidents,  on 
conclut  trop  aisement  a  une  sclerose  (en  ilots,  fasciculee,  etc.),  alors 
qu'il  persiste  des  elements  protoplasmiques  plus  ou  moins  prives  de 
toute  differenciation,  mais  susceptibles  de  transmeltre  I'influx  nerveux. 

L'achevement  de  la  differenciation  ne  parait  s'effectuer  que  lorsque 
le  retablissement  de  la  conductibilite  a  d'abord  permis  aux  neuro- 
blastes  un  certain  exercice  fonctionnel,  et  nousvoyons  se  confirmer  ici 
la  loi  generale  d'apres  laquelle  la  differenciation  parait  etre  la  suite 
et  la  consequence  du  fonctionnement. 

Vexcitabilite  semble  inseparable  de  la  differenciation  parfaite  du 
neuroblaste;  elle  correspond  a  I'apparition  du  cylindraxe  et  de  la 
myeline.  Ce  point  ne  doit  pas  etre  oublie  lorsque,  dans  les  cas  patho- 
logiques,  on  recherche  les  reactions  electriques  des  nerfs  pour  les 
comparer  aux  symptomes  fonctionnels. 

4"  Chronologie  de  la  regeneration. 

II  est  impossible  d'etablir  des  donnees  chronologiques  exactes 
relativement  a  la  regeneration  des  nerfs.  Nous  nous  bornerons  a  indi- 
quer  ici  I'apparition  des  principales  phases  dans  les  fibres  les  plus 
precoces. 

Le  developpement  d'une  jeune  fibre  comporte  trois  phases  princi- 
pales :  formation  de  bandes  protoplasmiques;  2°  impregnation  de 
myeline  dans  la  couche  peripherique  de  ces  bandes  dont  I'axe,  in- 
demne  de  cette  substance  grasse,  parait  plus  homogene,  quoiqueetant 
encore  presque  uniquement  protoplasmique ;  3°  differenciation  du  fais- 
ceau  de  fibrilles  axiales  qui  constituent  le  cylindraxe  proprement  dit. 

Apres  SECTION  d'un  nerf,  les  premiers  phenomenes  de  la  regene- 
ration debutent  dans  le  bout  central  des  le  deuxieme  ou  troisieme 
jour,  par  la  confluence  des  elements  epanches  hors  des  gaines 
ouvertes,  qui  se  disposent  en  tongues  bandes  protoplasmiques  homo- 
genes,  puis  fibrillaires  (Wieting  et  Ziegler). 

Le  cylindraxe,  selon  Stroebe,  Ziegler,  Dobbert,  apparaitrait  chezle 
chien  sous  forme  de  bandes  fibrillaires  que  Ton  retrouverait  jusqu'a 
1,5  millimetres  de  la  section  des  le  sixieme  jour,  jusqu'a  4,3  milli- 
metres le  quinzieme  jour,  et  jusqu'a  5,3  millimetres  le  vingtieme 
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jour  (Ziegler).  Cette  apparition  au  6""^  jour  parait  bien  precoce.  Peut- 
etre  s'agit-il  moins  du  faisceau  fibrillaire  que  d'une  condensation 
premonitoire  de  Taxoplasma  qui  ne  se  differenciera  que  plus  tard. 
La  plupart  des  auteurs  ont  vu  apparaitre  la  substance  conductrice 
vers  la  fin  de  la  2^  semaine  sous  forme  de  granulations  specifiques  qui 
confluent  en  batonnets,  puis  en  fibrilles  continues.  Neumann  n'a 
constate  le  cylindraxe  qu'au  douzieme  jour,  Leegard  au  seizieme  jour, 
Ballance  et  Stewart  a  la  fin  de  la  deuxieme  semaine.  Chez  la  grenouille 
d'ete,  il  serait  manifeste  des  la  deuxieme  semaine  (Eichhorst),  mais 
chez  la  grenouille  d'hiver,  seulement  au  trente-septieme  jour  (Ziegler). 

La  tnyeline  se  montrerait  sur  les  jeunes  fibres  vers  le  septieme 
jour,  en  meme  temps  que  le  cylindraxe,  pour  Strobe  et  Leegard;  le 
treizieme  jour  pour  Ziegler;  et  seulement  dans  la  troisieme  ou  la  qua- 
trieme  semaine  pour  Biingner,  Ballance  et  Stewart. 

Le  premier  anneau  de  /Jawrier  apparaitdu  quinzieme  au  vingtieme 
jour  (Notthafft),  au  vingt-septieme  jour  (Biingner,  Strobe),  ou  seule- 
ment du  vingt-sixieme  au  trente-septieme  jour  (Ziegler);  les  incisures, 
des  le  vingt-septieme  jour  (Strobe). 

La  gaine  de  Schwann  se  differencie,  a  la  surface  des  jeunes  ele- 
ments, le  vingtieme  jour  (Biingner,  Ziegler);  dans  la  cinquieme 
semaine  (Stroebe);  ou  seulement  dans  le  deuxieme  mois  (Eichhorst). 

La  proliferation  des  noyaux  de  Schwaim,  au  maximum  le  huitieme 
jour,  s'arrete  dans  la  troisieme  semaine.  Vers  le  quinzieme  jour  ces 
noyaux,  d'abord  axiaux,commencenta  emigrera  laperipheriede  lafibre. 

Dans  le  bout  peripherique  reuni,  la  differenciation  est  un  peu 
plus  tardive  que  dans  le  bout  central.  Les  cylindraxes  apparaissent 
seulement  a  la  fin  de  la  deuxieme  semaine  (Biingner,  Ziegler,  cobaye), 
et  dans  la  troisieme  semaine  ils  sont  moins  abondants  que  dans  le 
bout  central  (Ballance  et  Stewart).  Chez  la  grenouille,  Biingner  ne  les 
a  vus  qu'au  trentieme  jour. 

La  myeline  apparait  en  meme  temps  que  le  cylindraxe  par  differen- 
ciation peripherique,  d'abord  comme  une  couleur  foncee  des  bandes  i 
protoplasmiques  au  vingt-quatrieme  jour,  puis,  au  trentieme  jour,  ! 
sous  forme  de  trainees  myeliniques  discontinues  qui,  vers  le  cin- 
quante-quatrieme  jour,  fusionnent  pour  constituer  des  fibres  grises  | 
(Henriksen).  i 

Les  neuroblastes  issus  des  deux  bouts  penetraient  dans  la  cica- 
trice, vers  la  deuxieme  semaine,  dans  les  experiences  de  Biingner. 
Des  le  vingtieme  jour  (Howel  et  Huber),  et  meme  des  le  septieme 
(Henriksen),  on  pourrait  rencontrer  deja  des  trainees  protoplasmiques  | 
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continues.  A  cette  epoque,  il  existe  deja  des  elements  avec  myeline 
et  cylindraxe  differencies  dans  le  bout  peripherique,  alors  qu'ils  sont 
absents  dans  le  segment  intermediaire,  ainsi  que  I'avaient  deja  re- 
marque  Bidder  et  Schiff.  Dans  la  quatrieme  semaine,  Ballance  et 
Stewart  ont  constate  quelques  rares  gaines  de  myeline  dans  la  cica- 
trice, alors  que  celles-ci  etaient  abondantes  dans  les  deux  bouts. 

La  penetration  de  la  cicatrice  s'effectuerait  en  trois  semaines 
(Kolster,  Strobe)  ou  en  un  mois  (Eichhorst).  Sa  regeneration  complete 
demanderait  un  mois  a  six  semaines  (Ballance  et  Stewart,  Henriksen), 

I  et  meme  trois  mois  (Eichhorst,  Howel  et  Huber).  Elle  depend  de  cir- 
constances  trop  multiples  pour  permettre  de  fixer  une  duree,  meme 
approximative,  et  pendant  des  annees,  on  y  retrouve  encore  des  fibres 

i  greles  et  moniliformes. 

I  En  cas  de  non-reunion,  la  regeneration  du  bout  peripherique  est 
pluslente.  La  myehne  n'existe  pas  encore  au  vingt-quatrieme  jour  et 
n'apparait  qu'au  trentieme  ou  quarantieme  jour  (Ballance  et  Stewart). 
A  la  quatrieme  semaine,  on  pent  voir  des  cylindraxes  minces,  mais 
Iqui  restent  longtemps,  sinon  indefiniment,  en  chapelet.  Dans  notre  cas 
de  regeneration  autogene,  les  fibres  differenciees  avaient  encore  des 
caracteres  embryonnaires  cinq  ans  apres  la  resection. 
I  Un  segment  nerveux  isole  entre  deux  sections  se  regenererait  plus 
vite  que  le  bout  peripherique  (Biingner,  Strobe).  Les  neuroblastes 
envahissent  les  deux  cicatrices  qui  se  reparent  simultanement. 

Longueur  du  bout  peripherique.  —  D'une  fagon  generate,  la  rege- 
neration est  d'autant  plus  longue  que  le  nerf  est  coupe  plus  haut. 
Henriksen  I'explique  en  admettant  que  plus  le  bout  peripherique  est 
jetendu,  plus  il  doit  realiser  une  conductibilite  parfaite  pour  pouvoir 
rempUr  des  fonctions.  Nous  I'attribuons  plutot  a  la  marche  centrifuge 
de  la  difTerenciation  des  neuroblastes  qui  s'effectue  de  proche  en 
proche  a  mesure  que  chacun  d'eux  se  trouve  mis,  par  le  neuroblaste 
precedent,  en  rapport  avec  I'influx  nerveux. 

I  II  existe,  du  reste,  a  cet  egard,  de  nombreuses  exceptions  et  il  est 
use  d'opposer  des  regenerations  plus  lentes  de  nerfs  courts,  a  des 
regenerations  rapides  de  longs  troncs  nerveux. 

I  Speiser  cite  les  trois  faits  suivants  de  suture  immediate  du  median 
jiu  poignet  operes  par  Jacobi,  Dingel  et  Betcke.  Le  malade  de  ce  der- 
jiier  pouvait  ecrire  vingt  jours  apres  I'intervention ;  celui  du  second 
jB  servait  de  sa  main  deux  mois  seulement  apres  la  reunion  des 
leux  bouts;  chez  celui  du  premier,  enfln,  un  an  et  demi  apres  persis- 
aient  encore  une  atrophic  et  une  impotence  partielle. 

! 
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Marche  de  la  guerison.  —  La  guerison  spontanee  complete  est 
relativement  rare  chez  rhomme  (Speiser),  La  suture  primitive  rac- 
courcit  parfois  de  raoitie  le  temps  necessaire  a  la  guerison  en  substi- 
tuant  une  cicatrice  lineaire  traversee  en  dix  jours  a  la  cicatrice 
traumatique  qui  demande  trois  semaines  pour  se  neurotiser  (Vulpian, 
Magnen,  Sandulli).  Dans  les  sutures  indirectes,  d'apres  Peterson, 
I'emploi  d'un  segment  de  nerf  vivant  transplante  donnerait  des 
resultats  plus  rapides  que  les  autres  procedes. 

Quel  que  soit  le  precede  employe  pour  reunir  les  deux  bouts,  la 
guerison  complete  n'est  pas  la  regie.  Howel  at  Huber,  sur  84  cas  de 
sutures  primitives,  ont  obtenu  35  succes,  34  ameliorations  et  15  in- 
succes;  sur  80  cas  de  sutures  secondaires  :  31  succes,  41  ameliora- 
tions et  9  insucces.  Speiser,  sur  337  cas  releves  par  lui,  note  224  bons 
resultats,  53  resultats  partiels  et  seulement  60  insucces.  Peterson,  sur 
20  cas  de  transplantation,  n'a  jamais  eu  de  restauration  absolument 
parfaite,  mais  dans  6  cas  seulement  il  ne  se  produisit  pas  d'amelio- 
ration. 

Les  premiers  symptomes  fonctionnels  se  montrent  en  general  assez 
rapidement,soit  dans  la  premiere  quinzaine,  soit  dansle  premier  mois, 
exceptionnellement  beaucoup  plus  tard.  Par  contre,  I'achevement  de 
la  guerison  reclame  souvent  des  mois,  parfois  meme  des  annees,  et 
dans  ces  cas  parait  plus  lent  a  se  realiser  que  revolution  histologique 
ne  semblerait  le  reclanier. 

II  est  difficile  de  donner  ici  des  chiffres  ;  les  ecarts  sont  trop  con- 
siderables pour  permettre  d'etablir  une  moyenne  utile.  Nous  rappelle- 
rons  simplement.  pour  fixer  les  idees,  que  Howel  et  Huber,  dans  leurs 
31  cas  de  reunion  secondaire  suivis  de  succes  chez  I'homme,  ont 
vu  la  restauration  sensitive  du  troisieme  au  quatrieme  mois  et  la 
restauration  motrice  du  sixieme  au  dixieme  mois.  Sur  les  35 
reunions  primitives  chez  I'homme,  la  sensibilite  est  revenue  pour  le 
median  un  mois  apres,  pour  le  cubital  trois  mois  apres;  la  motilile, 
pour  le  median  quatre  mois  et  pour  le  cubital  onze  mois  apres  la 
suture.  Chez  le  chien,  la  restauration  fonctionnelle  etait  effective  au 
bout  de  onze  semaines. 

Dans  les  experiences  de  Ballance  et  Stewart,  chez  le  chien,  apres 
suture  primitive,  la  restauration  motrice  existail  au  bout  de  quatre  se- 
maines; apres  transplantation,  la  sensibilite,  reparue  en  vingt  jours, 
n'etait  parfaite  qu'apres  six  mois. 

Pour  Vanlair,  la  duree  de  la  guerison  du  facial  est  de  huit  mois, 
mais  Furst,  dans  seize  cas,ra  vuesurvenir  entre  deux  a  trois  semaines 


CHRONOLOGiE  DE  LA  REGENERATION  609 

etun  a  quatre  mois.  Rappelons,  enfin,  que  Tripier  eslime  de  six  a  huit 
mois  chez  le  vieillard,  de  trois  a  cinq  mois  chez  I'adulte  le  temps  ne- 
cessaire  a  la  restauration  fonctionnelle;  Bernhardt  I'evalue  de  quinze 
a  dix-huit  mois;  Reynier  (radial)  de  quatre  a  cinq  mois  seulement; 
Rawa  (suture  des  troncs  nerveux  d'origine  differente)  de  quatre  a  seize 
mois.  Chez  les  individus  jeunes  il  pent  etre  reduit  a  quatre  ou  a  six 
semaines  (Vulpian  et  Philippeaux,  Lemke)  et  memo  a  neuf  ou  dix  jours 
(Schiff,  Magnien). 

La  precocite  de  1' apparition  des  premiers  symptdmes  n'est  pas  une 
garantie  de  la  guerison  rapide.  —  Dans  le  cas  de  Jacobi  (suture  pri- 
mitive du  median  au  poignet),  la  restauration  de  la  motilite  apparue 

au  bout  de  trois  semaines  etait  encore  incomplete  apres  un  an  et  demi. 
I  Un  long  intervalle  entre  le  traumatisme  et  Vintervention  chirurgi- 
j  cale  n'empeche  pas  le  succes  et  ne  paraitpas  avoir  d' action  siir  le  temps 

necessaire pour  la  guerison.  —  Speiser  cite  les  cas  de  Jessop,  Brenner, 

Marsh,  Tillaux,  Chaput  qui  ont  suture  avec  succes  des  nerfs  neuf, 
I  dix,  douze  et  quatorze  ans  apres  leur  section,  et  celui  de  Heinrick 

(suture  du  median  au  poignet  dix  mois  apres  le  traumatisme,  guerison 

en  un  mois). 

Dans  certains  cas,  enfin,  la  suture  ne  donne  pendant  longtemps 
laucun  resultat,  puis  subitement,  sans  cause,  la  restauration  fonction- 
nelle apparait  et  se  complete  rapidement.  Comme  exemple  de  ces 
Iguerisons  retardees,  Speiser  rapporte  les  observations  de  Jacobi 
(suture  secondaire  du  median,  treize  mois  apres  peu  d'amelioration, 
guerison  onze  mois  plus  tard),  et  de  Zitzke  (suture  secondaire  du 
radial  au  bras,  I'amelioration  ne  commence  a  se  manifester  que  deux 
ans  apres  et  progresse  ensuite  rapidement),  auxquelles  on  pourrait 

Ijouter  celles  de  Gluck,  de  Bernhardt,  d'Ehrmann,  de  Korte,  etc.,  etc. 
Lorsque  I'amelioration  tarde  a  se  manifester,  Bennett  conseille  de 
omprimerla  cicatrice.  Si  cette  operation  determine  une  douleur  vers 
I  racine  du  membre,  il  n'y  aurait  pas  a  attendre  de  guerison  spon- 
inee;  si  eUe  est  reportee  vers  la  peripherie,  la  restauration  s'effectuera 
la  longue.  En  excitant  ainsi  le  bout  central,  on  verifie  la  conducti- 
ilite  du  bout  peripherique  et  I'existence  dans  la  cicatrice  de  bandes 
?mbryonnaires  qui,  ulterieurement,  acheveront  leur  differenciation. 

L'insucces  d'une  premiere  intervention,  qui  souvent  provient  d'une 
captation  imparfaite  des  deux  bouts  ou  de  la  production  d'un  fibrome 
icatriciel,  ne  doit  pas  faire  renoncer  a  la  guerison.  Ehrmann,  Gleiss 
t  Schede,  Bowlby,  Le  Fort,  etc.,  etc.,  ont  reopere  avec  succes  des 
laalades  sutures  une  premiere  fois  sans  resultat. 

1         CORNIL  ET  UANVIER.  —  in.  39 
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Aux  restaurations  retardees  il  faut  opposer  les  restaurations 
rapides.  Parmi  les  restaurations  rapides,  nous  laisserons  de  cole  | 
celles  survenues  apres  reunion  primitive.  On  pourrait  les  interpreter 
comme  des  cas  de  nevrotomie  sans  paralysie  (voy.  p.  494  et  786),  et 
attribuer  au  choc  nerveux  la  disparition  passagere  des  fonctions 
motrices  ou  sensitives. 

II  en  est  autrement  dans  les  cas  de  suture  secondaire,  ou  la  paraly- 
sie, qui  persistait  depuis  le  traumatisme,  disparait  apres  Toperatipn. 
Ces  faits  ne  sont  plus  exceptionnels.  Nous  en  avons  releve  40  sans 
faire  de  recherches  particulieres  surce  sujet. 

Parfois,  la  restauration  n'est  qu'un  pen  plus  precoce  que  normale- 
ment,  la  sensibilite  reparaissant  au  12"  jour  (Paget,  Bennet,  section 
du  cubital  remontant  a  six  mois);  au  10"  jour  (Henriksen,  section  du 
cubital  remontant  a  deux  mois;  Wolfler,  section  du  median  datant  de  I 
un  an);  au  8"  jour  (Tillaux,  Ogston,  Jessop);  ou  au  6^  jour  (Fergus- 
son,  section  du  cubital  au  coude  remontant  a  six  mois).  j 

Mais  souvent  elle  est  plus  rapide  encore,  et  la  sensibilite  reparait  I 
presque  de  suite  apres  la  reunion  des  deux  bouts  avives.  Parmi  ces  i 
faits  nous  citerons  celui  de  Chaput  (section  du  median  remontant  a 
seize  mois  et  operee  deja  une  fois  sans  succes),  ou  la  sensibilite 
reparut  le  5"^  jour,  tandis  que  diminuaient  les  troubles  trophiques  qui 
disparurent  bientot;  celui  de  G.  de  Piouville  (section  du  median  au 
bras),  oil  la  sensibilite  revint  au  5^  jour  et  la  motilileau     mois;  ceux 
de  Langenbeck  (section  du  cubital  datant  de  deux  ans  et  demi),  de 
Foussant  (section  du  cubital  remontant  a  deux  ans),  de  Kennedy 
(quatre  cas  de  section  du  cubital  ou  du  median  remontant  a  deux, 
trois,  six  et  dix-huit  mois),  dans  lesquels  la  sensibilite  reparut  3  jours  i 
apres  la  suture  secondaire;  ceux  de  Berger  (section  du  cubital  a 
I'avant-bras  datant  de  quatre  mois),  de  Henriksen  (section  du  radial  i 
et  du  cubital  datant  de  trois  mois),  de  Chaput  (plaie  ancienne  du 
median  avec  anesthesie  et  troubles  trophiques),  ou  la  sensibilite  i 
reparut  le  2'  jour. 

Enfin,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  la  sensibilite  reparut  dans 
les  24  HEURES  qui  suivirent  I'operation,  comme  dans  les  observations 
de  Second,  Polaillon,  Tillaux,  Nicaise  (median),  Ballance  et  Stewart  ; 
(sciatique  poplite  externe),  et  ceci  bien  que  la  section  traumatique  et  la 
paralysie  persistante  remontassent  a  six  semaines(M.  Gornac,  cubital), 
trois  mois  (Bennett,  cubital),  quatre  mois  (Dayet,  sciatique  a  la  cuisse), 
cinq  mois  (Surmary,  median),  un  an  (Le  Fort,  cubital  avant-bras),  dix-  I 


CHllONOLOGiE  DE  LA  RfiGfiNfiRATION 


611 


huit  mois  (Petrides,  median),  six  ans  (M.  Cornac,  cubital).  Nous 
croyons  inutile  de  multiplier  ces  exemples. 

Presque  tous  ces  faits  portent  sur  la  sensibiliU.  Les  chiffres  qui 
precedent  se  rapportent  a  I'apparition,  dans  les  points  jusque-Ia 
anesthesiques,  de  fourmillements,  puis  d'une  sensibilite  d'abord 
imparfaite,  mais  qui  se  complete  dans  la  suite,  souvent  en  affectant 
une  progression  oscillante. 

Les  restaurations  rapides  de  la  motilite  paraissent  rares  et  sont 
en  general  moins  precoces  que  celles  de  la  sensibilite,  ce  qui  tient 
probablement  a  I'atrophie  des  fibres  musculaires.  Gushing  ayant 
suture  le  facial  au  spinal  pour  une  paralysie  remontant  a  trois  semaines 
a  Yu  la  motilite  commencer  a  reparaitre  le  2^  jour.  Dans  celui  de 
Chaput  (plaie  du  cubital  remontant  a  quatorze  ans  avec  anesthesie, 
paralysie  et  atrophic  des  interosseux);  15  jours  apres  la  reunion  des 
bouts,  le  malade  se  sent  plus  vigoureux  et  plus  adroit ;  2  mois  plus 
tard,  les  interosseux  se  contractent  convenablement  et  leur  atrophic 
parait  disparue. 

On  ne  saurait  invoquer  ici,  comme  le  font  remarquer  Lo  Dentu  et 
Kennedy,  des  suppleances  nerveuses  (admises  par  Letievant,  Maren- 
ghi,  etc.)  qui  auraient  dii  se  manifester  avant  la  suture  secondaire. 

La  meme  objection  pent  etre  faite  a  ceux  qui,  avec  Dupuytren, 
Horteloup,  Broca,  Yerneuil,  Callison,  etc.,  cherchent  a  I'expliquer  par 
des  anastomoses  peripheriques. 

Quant  a  faire  intervenir  des  phenomenes  d'inhibition  (Laborde, 
Vanlair,  etc.)  apparus  a  propos  de  la  section  traumatique,  entretenus 
par  la  cicatrisation  separee  des  deux  moignons  et  disparaissant  apres 
avivement  et  reunion  des  deux  bouts,  pour  permettre  seulement  alors 
aux  suppleances  de  se  manifester,  c'est,  nous  semble-t-il,  construire 
une  hypothese  aussi  gratuite  que  compliquee  pour  chercher  a  dissi- 
muler  notre  ignorance. 

Dans  ces  faits  de  suture  secondaire,  on  ne  saurait  parler  de 
reunion  par  premiere  intention,  puisque  le  bout  peripherique,  depuis 
une  section  plus  ou  moins  ancienne,  a  eu  le  temps  de  subir  toutes 
les  phases  de  la  regression  cellulaire.  La  reapparition  des  phenomenes 
fonctionnels  est  cependant  neitement  sous  la  dependance  meme  de 
la  coaptation  de  deux  bouts;  elle  depend  d'elle  seule  et  non  pas  des 
phenomenes  se  passant  a  la  peripheric  du  membre  par  Tintermediaire 
d'autres  Irenes  nerveux. 

I     A  ce  sujet,  I'observation  de  Le  Fort  (1893)  est  particulierement 
demonstrative  :  homme  de  vingt-sept  ans,  section  du  cubital  a  I'avant- 
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bras  gauche;  anestliesie  totale,  atrophie  musculaire,  griffe,  troubles 
trophiques.  Un  an  apres,  resection  des  deux  bouts  distants  de  1  cen- 
timetre, suture;  des  le  re\ei[  ch\oro^orm\quef  retour  immediat  de  la 
sensibilite,  qui  va  en  diminuant  et  redisparait  au  bout  d'un  certain 
temps,  quoique  les  troubles  trophiques  ne  reparaissent  pas.  Dix  mois 
apres,  nouvelle  operation.  Resection,  au  niveau  de  la  suture,  d'un 
petit  nevrome  (qui,  histologiquement,  ne  contenait  pas  de  fibres  ner- 
veuses),  suture.  Reapparition  immediate  d'une  sensibilite  obtuse  qui 
progresse  rapidement,  et  quelques  jours  apres,  de  la  motilite. 

Ainsi,  a  deux  reprises,  la  sensibilite  reparait  des  que,  apres  avlve- 
ment,  on  a  mis  en  rapport  les  elements  contenus  dans  les  deux  bouts. 
Le  Fort  concluait  que  le  bout  peripherique  avail  du  conserver  ou 
recuperer  une  inlegrite  suffisanle  de  son  tissu  special  pour  qu'il 
put  encore  jouir  de  ses  proprietes  conduclrices  au  moment  ou  le 
contact  elait  retabli. 

Cette  observation  et  les  conclusions  de  LeFort  etaient  en  opposi- 
tion avec  la  doctrine  du  Neurone  et  la  loi  de  Waller.  Aussi  Laborde 
combat-il  1'  «  heresie  physiologique  d'apres  laquelle  le  retablissement 
immediat  de  la  contiguile  des  deux  bouts  suffirait  pour  entrainer  le 
retablissement  instantane  »  et  ne  regarde  pas  comme  concluante 
I'observalion  de  Le  Fort,  parce  qu'il  n'en  trouve  pas  «  I'explicalion 
rationnelle  dans  les  notions  physiologiques  et  histologiques  les  mieux 
etablies  ».  Malgre  ces  arguments,  bases  sur  le  dogme  regnant,  Le 
Dentu  et  Chauveau  se  rangent  a  I'avis  de  Le  Fort,  monlrent  le  peu  de 
vraisemblance  des  hypotheses  d'anastomoses,  de  fibres  recurrentes, 
d'inhibition,  et  admettent  dans  le  bout  peripherique  I'existence  d'ele- 
ments  nerveux  conducteurs  susceptibles  de  fusionner  rapidement  avec 
ceux  du  bout  central. 

Nos  connaissances  actuelles  nous  permettent  aujourd'hui  d'inter- 
preter  ces  faits.  Nous  savons  que  les  elements  nerveux  du  bout  peri- 
pherique persistent  a  I'elat  de  bandes  protoplasmiques  et  de  tubes 
embryonnaires  susceptibles  de  transmettre  I'influx  nerveux.  JNous 
savons  aussi  combien  les  elements  embryonnaires,  particulierement 
lorsqu'ils  sont  a  I'etat  de  masses  plasmodiales,  vegetent  rapidement, 
et  combien  ils  fusionnent  aisement.  II  ne  nous  parait  nuUement  impos- 
sible que  les  bandes  protoplasmiques  du  bout  peripherique  puissent, 
apres  avivement,  fusionner  en  quelques  heures  avec  le  protoplasma  de 
tubes  egalement  avives  du  bout  central,  et  retablir  ainsi  des  voies  de 
conduction  nerveuse,  fragiles  d'abord  (d'ou  peut-etre  les  oscillations 
sensitives),  mais  qui  se  confirmeront  ensuite.  L'hypolhese  d'une  con- 
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duclibilite  plasmique,  ou  mieux,  protoplasmique,  admise  actuellement 
par  Weiss,  Sandulli,  Henriksen,  Kennedy,  Petersen,  Rawa,  pour  expli- 
quer  les  restaurations  rapides  a  la  suite  de  sutures  secondaires,  est  d'au- 
tant  plus  plausible  qu'elle  concorde  avec  les  recherches  les  plus  recen- 
tes  concernant  I'etat  du  bout  peripherique  en  dehors  de  toute  reunion. 

II  est  a  reinarquer  que  les  restaurations  rapides  ou  immediates 
paraissent  etre  plus  frequentes  apres  les  reunions  secondaires,  meme 
a  longue  echeance,  qu'apres  les  reunions  primitives.  Peut-etre  cela 
tient-il  a  ce  que,  dans  ce  dernier  cas,  les  tubes  nerveux  ont  a  operer 
leur  regression  cellulaire  avant  de  redevenir  conducteurs;  dans  le 
premier  cas,  au  contraire,  ils  ont  eu  le  temps  de  constituer  leur  rege- 
neration autogene,  leurs  bandes  protoplasmiques  sont  redevenues 
aptes  a  conduire  I'influx  nerveux  et  n'attendent  plus  qu'une  pos- 
sibilite  de  fonctionner  pour  achever  leur  differenciation  complete. 

L'existence  de  ces  restaurations  rapides  survenant  meme  apres  plu- 
sieurs  annees,  indique  enfin  que  les  noyaux  gris  fonctionnent  toujours, 
que  les  alterations  decrites  a  ce  niveau  apres  section,  ne  sont  pas  la 
cause  suffisante  des  non-restaurations  et  que,  si  certaines  cellules  cen- 
trales disparaissent,  elles  sont  aisement  suppleees  parcelles  qui  sub- 
sistent. 

Bibliographie.  —  Regression  wallerienne.  —  Regeneration.  —  Lesions 
propagees.  — Troubles  trophiques.  —  Aluralde,  Sohie  un  caso  de  paral.  traumat. 
del  N.  cubital  (AihiL  e  Circ.  med.  nrgentin,  XXIII,  1900).  —  Ambrosoli.  Siir  la  resect, 
des  fibres  sensit.  el  mot.  {Schmidrs  Jahrb.,  1860).  —  Angelini,  Sehnen  u.  Nervennaht 
{Centralbl.  f.  Chir.,  181)6).  —  Anzilotti,  Stud,  sperim.  suite  alter,  dei  tronchi  nerv. 
in  seguito  aW  isolamento  delta  loro  gaina  {Clin.  med.  Pisa,  1898).  —  Arloing,  Per- 
sistance  de  Vejcitabil.  dans  le  bout  periph.  des  N.  apres  la  sect.  {Arch,  de  Physiol. y 
1896).  —  Arloing  et  Tripier,  Rech.  .sur  les  effets  des  sect,  et  des  resect,  nerv. 
relatifs  a  Vetat  de  la  sensibil.  dans  les  teguments  et  les  bouts  periph.  des  N.  {Ac.  des 
sc.,  1868  et  1869,  et  Arch,  de  Phijsiol,  1869).  —  Hech.  sur  la  sensibil.  de^  teguments 
de  la  main  {Arch,  de  Phgsiol..,  1869,  1870j.  —  De  la  sensibil.  recur  rente  {Gaz,.  hebdom., 
1874).  —  Des  conditions  de  la  persistance  de  la  sensibil.  du  bout  periph.  des  N. 
sect.  {Ac.  des  sc  ,  1874,  et  Arch,  de  Physiol.,  1876).  —  Arndt,  Die  varicose  Hypertr. 
d.  Axencyl.  {Vircli.  Arch.,  1875).  —  Arnrmann,  Uh.  die  Reg  en.  der  N.  an  lebenden 
Thieren.  (joUingen,  1787.  —  Assaky,  De  la  sut.  des  N.  a  distance  {Arch.  gen.  de 
med.,  1886).  —  Avezou,  Pheii.  consecut.  aux  contusions  des  N.  du  bras.  Th.  Paris,  1879. 

Babes  et  Marinesco,  Rech.  sur  la  pathol.  des  termin.  nerv.  des  muscles  {Ann.  de 
rinst.  Path,  de  Rucarest,  I,  1888-1889).  —  Babinski,  art.  IsfivRiiE,  in  Traite  de 
medecine,  1905.  —  Baer,  Dovvson  el  Marshall,  Regen.  of  the  dorsal  root  of  the  second 
cervical  N.  within  the  spin,  cord  {Johns  Hopkins  Hosp.  Dull.  Raltimore,  1898).  — 
Baginsky,  Ub.  f^as  Verhallen  von  Nervenendorganen  nach  Durchschn.  der  zugehorigen 
N.  {Arch.  f.  palh.  Anal.  u.  Physiol.,  CXXXVII,  1894).  —  Bakowiecki,  Z.  Frage  von 
Venuachsender  periph.  N.  {Arch.  f.  mikr.  Anat.,  Xlll,  1877).  —  Ballance  et  Stewart, 
Healing  of  N.  Londres,  1901.  —  Ballet  (G.),  La  polynev.  {Progres  med.,  1896).— 
Barbacci,  Die  second,  syst.  aufsteig  Degen.  d.  Ruckemnarks  {Centralbl.  f.  path. 
Anat.,  1891).  —  Baubieri,  Cycle  evolutifdes  tissus  prives  de  leurs  rapports  intimes  avec 
les  N.  {Ac.  des  sc.,  1903).  —  Les  phases  regener.  des  N.  {Arch,  internal,  de  Physiol., 
1904).—  Bardenheuer  et  Samheth,  Zwei  Fdlle  v.  Facialis  Ilypoglossus  Anast.  {Festschr. 
i.  Erofjnung  d.  Akad.  z.  Coin.  1904).  —  Barfurth,  Zur  Regen.  der  Geivebe  {Arch.  f. 
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mikr.  Anat.,  XXXVIII,  1891).  Die  Regeneration  peripherer  Nerven  (xix^  Congr.  des 
anatomistes  a  Geneve,  1905).  —  Barrago-Ciarello,  La  sut.  delV  occessorio  di  V^'ilUs 
col  faciale  nella  paral.  dd  faciale  {Policlinico,  1901).  —  B artels,  Sur  la  regen.  des 
fibres  nerv.  dans  les  foyers  de  scl.  en  plaques  {Neurolog.  Centralbl.,  1904).  —  Bas- 
TiEN  et  Philippeaux,  Mem.  sur  les  effels  de  la  compression  des  N.  {Ac.  des  sc.  et  Gaz. 
med.  de  Paris,  1855).  —  Batten,  Exper.  observ.  on  earlij  degen.  changes  in  the  sensonj 
end-organs  of  muscles  {Brain,  1898).  —  Beaugrand,  Des  les.  traumat.  des  N..  (Tli. 
Strasbourg,  1864).  —  Beck,  Nevromes  de  Vexiremite  du  moignon  d'un  bras  {Med. 
Times  and  Gaz.,  1875).  —  Benda  {Verhandl.  der  phijsiol.  Gesellsch.  z.  Berlin,  1891). 

—  Benecke  {Vv'chow's  Arch.,  IX).  —  Ub.  die  hislol.  Vorgdnge  in  durchschitl.  iV 
{Virch.  Arch  ,  LV,  187!2).  —  Bennett,  A  elm.  lecture  on  some  cases  of  injury  to  the 
ulnar  N.  {The  Clin.  Journ.,  1897).  —  Berger,  Sut.  du  N.  cubital  pour  une  hlessure 
remontant  d  plus  de  quatre  mois.  Retour  presque  immediat  de  la  sensibil.  {Ac.  de 
med.,  1893).  —  Bernhardt,  Beitr.  z.  Path,  der  Medianusldhmungen  {Neurolog.  Cen- 
tralbl.,  1897).  —  Z.  Pathol,  veralteler  periph.  Facialisldhmungen  {Berlin,  klin. 
Wochenschr.,  1903).  —  Bervoet,  Over  spontan  Gangreen  {Neurol.  Centralbl.,  1885).— 
Betcke,  Durchschn.  der  N.  medianus.  Naht.  Ueilung.  {Monatschr.  f.  Unfallheilk.,]8dl). 

—  Bethe,  Das  Vorhalten  der  Primitivfibrillen  in  d.  Ganglienzellen  cl.  Menschenund 
bei  Degen.  in  periph.  N.  {Versamml.  d.  S.-W.  Neurol,  und  Irrenaertze  z.  Baden- 
Baden,  1898).  —  Ub.  die  Regen.  d.  periph.  N.  {Wandersamml.  d.  S.-W.-deutsclien 
Neurol,  und  Irrenaertze  in  Baden-Baden,  1901,  et  Arch.  f.  Psych.,  XXXIV).  — 
Z.  Frage  v.  d.  autogenen  Nervenregen.  {Neurol.  Centralbl.,  1903).  —  Allg.  Anal.  u. 
Physiol,  d.  Nervensijst.  {Leipzig,  1903)..  —  Beyerani  [Biol.  Centralbl.,  Ill,  1883).  — 
Bidder  {Mullefs  Arch.,  184'2).  —  Versuche  ub.  die  Mdglichkeit  d.  Zuzammenheilens 
functionnel  verschiedener  Nervenf.  {Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.  {Physiol.),  1865).  — 
Erfolge  von  Nervendurchschn.  an  einem  Frosche  {Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  1865).  — 
Bidder  et  Kupffer,  Unters.  ub.  die  Textur  des  Riickenmarks.  Leipzig,  1857.  — 
BiEDL,  Ub.  d.  histol.  Verhalten  d.  periph.  N.  und  Hirer  Centren  nach.  der 
Durchschn.  {Wiener  kliH.  Wochenschr.,  1897).  —  Bietti,  Anat.  Unters.  ub.  die  Regen. 
der  Ciliarnerven  nach  Neurectomia  opticociliaris  beim  Menschen  {Arch.  f.  Ophtalm., 
XLIX,  1899).  ~  Biso,  Tre  casi  di  les.  traumat.  antiche  di  N.  periferici  {Clin,  chir., 
1900),  —  BizzozERO,  Ub.  die  Regen.  der  Elementen  der  Gewebe  unter  pathol. 
Bedingungen  {Arch.  f.  mikr.  Anat.,  XLl,  et  Centralbl.  f.  die  med.  Wissensch.,  188G). 

—  Berichtiyung  in  Sachen  d.  Kerntheilung  in  d.  Nervenf.  nach  Durchschn.  (Arch, 
f.  mikr.  Anat.,  XLI,  1893).  —  Bizzozero  et  Golgi  {Wiener  med.  Jahrblatt,  1873).  — 
BoiNET,  De  la  compress,  des  N.  Th.  Paris,  1880.  —  Boll,  Ub.  Zersetzungsbilder  der 
Markhalt.  N.  {Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  1877).  —  Bombarda,  Degen.  et  Regen. 
des  N.  [Rev.  portug.  d.  med.  et  Cir.  prat.,  1897).  —  Born,  Ub.  Verivachlungsversuclie 
mit  Amphibienlarven  {Arch.  f.  Entivickelungsmechanism  der  Organismen,   IV).  — 
Bourges,  Myelite  aigve  experim.  produite  par  Verysipelocoque  {Arch,  de  med.  exper., 
1893).  —  Braeunig,  Ub.  Degenerationsvorgdnge  im  motor.  Teleneuron  nach  Durchschn. 
der  hinteren  Ri'ickenmarkswurzeln  {Arch.  /'.  Physiol.,  1903).  —  Bowlby,  Injuries  and 
diseases  of  N.  and  their  surgical  treatment  (Londres,  1889;  Centralbl.  f.  Chir.,  XVil, 
1890,  et  Lancet,  1902).  —  Boyce,  Degen.  des  racines  du  trijumeau  apres  ablation  d'un 
hemisphere  {The  Journ.  of  Pliys.,  XVI,  1891).  —  Bramwlll,  Sut.  nerv.  {Edimb. 
med.  Journ.,  XXI,  1876).  —  Braus,  Autogenen  Nervenentstcliung  in  transplanlirten 
Gliedmassenantlagen  {Arch,  intern,  de  Physiol.,  190i).  —  Brenner,  Nervenplaslik 
10  Jalire  nach  der  Verletzung.  Heilung.  {Wiener  klin.  Wochenshr,  1891).  —  Brodmann, 
Emploi  du  microscope  a  lumiere  polarisee  dans  Vexamen  des  fibres  nerv.  degen.  {Ceti- 1 
Iralbl.  f.  Nervenh.,  1901).  —  Brooks,  Dislrib.  des  N.  cutanes  sur  la  face  dorsaledela 
main  de  Lliomme  {Intermit.  Mo)iatschr.  f.  Anat.  u.  Physiol.,  V,  1888).  —  Brown- 
Sequard  {Gaz.  med.,  1851  ;  Journ.  de  Physiol.,  1800).—  Rech.  sur  Virritabil.  muscul. 
{Bull,  de  la  Soc.  philomatique,  18i7,  et  Journ.  de  VAnat.  et  de  la  Physiol.,  1859).  — 
Section  des  N.  Degen.  et  Regen.  {Soc.  d".  bioL,  1859  et  1871).  —  Explic.  du  retour  ^ 
rapide  de  la  sensibil.  et  du  mouv.  apres  .sut.  nerv.  {Soc.  de  Biol.,  1888).  —  Regen.  des  ? 
tissus  de  la  moelle  epin.  {Gaz.  med.,  1850;  Arch,  de  Physiol.,  1892).  —  Fails  tendant  ] 
a  montrer  que  le  retour  de  la  sensibil.  et  du  mouv.  apres  la  sut.  des  N.  est  dad  une  \ 
dynamogenie  remplapant  Vinkibition  {Ac.  de  med.,  \Sd3).  —  Bruandet  et  Humbert,  I 
De  la  texture  d-^s  N.  Applicaion  a  Vanast.  nerv.  {Arch.  gen.  de  med.,  1905).  —  Bruch,  | 
Ub.  die  Regen.  der  N.  {Deutsche  Klinik.,  —  {Zeitschr.  f.  wissensch.  Zool.  v.] 
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Siebold  und  Kdlliker,  VI,  1854).  —  {Easier  Verhandlungen,  1855.)  —  Ub.  die  Regen. 
der  N.  {Arch.  f.  xvissensch.  Heilk  ,  1855).  —  Uh.  die  Regen.  durclischnitl.  N.  {Arch, 
f.  gemeinsch.  Arb..  Goltingen,  et  Zeitschr.  f.  luiss.  Zool.,  VI,  1855).  —  Bruns,  Ub. 
einen  Fall  v.  totaler  traumat.  Zerstorung  des  Huckenmarks  {Arch.  f.  Psijch.,  XXV, 
1895).  --  Budge,  Neurolog.  Miltheil.  {Zeitschr.  f.  iviss.  Zool..  Ill,  1851).  —  Budgk 
et  Waller,  Neue  Unters.  ub.  d.  Nervensijst.  {Froriep's  Tagesbericht,  1851).  — 
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Voycz  egaleinont  Bibliographie  :  Atrophic  retrograde  (p.  664). 

I  in.  _  ATROPHIE  RETROGRADE 

L'integrite  du  bout  central  d'un  faisceau  nerveux  interrompu  dans 
sa  continuite  ne  peut  plus  etre  soutenue  aujourd'hui.  Si  ce  bout  cen- 
tral ne  realise  generalement  pas  une  regression  cellulaire  aussi  com- 
plete que  le  bout  peripherique,  il  n'en  presente  pas  moins  des  modi- 
fications dont  la  nature  est  discutable,  mais  dont  on  ne  saurait  nier 
ll'existence.  Ges  lesions  n'ont  passe  longtemps  inaper^ues  que  par  suite 
de  I'attention  trop  uniquement  portee  sur  la  desagregation  grossiere 
Ide  la  myeline. 

Waller  lui-meme  avait  observe,  qu'apres  section  des  racines  poste- 
rieures,  a  la  portion  de  la  racine  demeuree  en  rapport  avec  le  gan- 
glion etait  tout  a  fait  degeneree  ))jusqu'aux  cellules  ganglionnaires 
egalement  alterees.  Vejas,  Gad,  Joseph  oblinrent  egalement  une  dege- 
nerescence  du  bout  cis-ganglionnaire. 

I  L'attention  fut  tout  d'abord  attiree  par  les  alterations  du  bout  cen- 
jtral  chez  les  anciens  ampules  ou  elles  atteignent  leur  plus  complet 
ideveloppement.  L'experimentation  chercha  ensuite  a  determiner  leur 
evolution  histologique.  Des  1869,  Dickinson  signalaitchez  les  ampules 
une  grande  diminution  des  tubes  nerveux,  et  Genzmer  (1876),  une 
atrophic  ascendante  a  la  suite  d'amputation  ou  de  nevrotomie;  Erlen- 
imayer  (1872),  Hayem,  Gossy  et  Dejerine  (1875)  observent  des  fibres 
atrophiees  sans  myeline.  En  1884,  Hayem  et  Gilbert  donnent  la  pre- 
miere bonne  description  de  fascicules  de  fibres  greles  qu'ils  consi- 
derent  comme  des  elements  en  voie  de  neoformation.  Krause  et 
Friedlander  (1886)  retrouvent  ces  memos  elements  greles  apres 
evrectomies  et  amputations  experimentales  et  constatent  la  dege- 
erescence  et  I'atrophie  d'une  moitie  des  fibres  du  bout  central  avec 
multiplication  des  noyaux.  En  1887  paraissent  les  articles  de  Reynolds, 
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de  Krause  et  de  Homen  qui  insistent  sur  la  coloration  difficile  de  la 
myeline,  et  sa  tendance  a  se  confondre  avec  le  cylindraxe.  Gitons 
encore  les  observations  et  les  experiences  de  Drechfeld,  Edinger, 
Dudley,  Wiglesworth,  Mayser,  Erlitzky,  Buffalini  et  Rossi,  Wander- 
welde  et  Hemptinne,  Kahlden,  Vanlair,  Darkschewitsch.  En  1892 
paraissent  les  memoires  de  Marinesco,  de  Pellizi  et  les  lemons  magis- 
trates de  P.  Marie,  oul'on  trouve  une  description  complete  des  ilots  de 
regeneration.  Moschaew,  Redlich  en  1893,  Feinberg,  Grigoriew,  en 
1894,  utilisent  le  Marchi  et  localisent  dans  la  myeline  les  premieres 
modification  du  bout  central. 

Dans  les  troncs  purement  moteurs,  Gudden,  des  1879,  puis  Mona- 
kow  obtiennent  par  arrachement  ou  section,  chez  le  nouveau-ne,  une 
atrophic  du  bout  central  et  un  arret  de  developpement  du  noyau.  Chez 
I'adulte,  Forel  (1887),  Darkschewitsch  (1893),  Bregmann  (1893),  etc., 
sur  le  facial,  le  pathetique,  I'oculo-moteur  commun,  le  grand  hypo- 
glosse  constatent,  par  le  Marchi,  une  degenerescence  de  tout  le  bout 
central  remontant  jusqu'au  noyau  lui-meme  altere.  Chez  I'homme, 
Darkschewitsch  et  Tichonbw  (1892),  Mayer  (1893),  Bickeles  (1893) 
observent,  apres  carie  du  rocher,  une  degenerescence  identique  de 
la  VIP  paire,  sans  trace  d'inflammation,  que  Ton  etait  en  droit  de 
rapprocher  des  faits  experimentaux  precedents  sans  pouvoir  toutefois 
eliminer  absolument  I'hypothese  d'une  nevrite  infectieuse. 

Dans  les  centres  nerveux,  enfin,  Sottas  en  1893,  Gombault  et  Phi- 
lippe en  1894  decrivaient  sous  le  terme  de  degenerescence  retrograde 
une  lesion  systematis^e  ascendante  du  faisceau  pyramidal. 

En  1894  et  1895,  sous  le  terme  de  degenerescence  retrograde  pro- 
pose pour  le  faisceau  pyramidal  par  Sottas,  Gombault  et  Philippe, 
nous  avons  donne  le  premier  travail  d'ensemble  sur  ce  sujet,  por- 
tant  a  la  fois  sur  les  faisceaux  des  centres  et  sur  les  troncs  periphe- 
riques.  Si,  comme  nous  Font,  a  juste  titre,  reproche  Raimann  et 
Kohnstamm,  nous  avons  fait  figurer  des  lesions  accessoires  relevant 
de  causes  autres  que  de  Pinterruption  nerveuse,  c'est  qu'a  cette 
epoque,  ou  le  Neurone  etait  a  son  apogee,  il  importait  d'etablir  tout 
d'abord,  avant  d'en  discuter  la  nature,  I'existence  meme  d'alterations 
frequentes  sinon  constantes  du  bout  central,  alterations  sur  les- 
quelles  I'attention  n'avait  pas  ete  jusqu'alors  suffisamment  attiree,  et 
qui  mettaient  en  question  la  deuxieme  partie  de  la  loi  de  Waller. 
Cette  etude  nous  conduisit  a  conclure  que  «  les  alterations  du  bout 
central  relevant  d'une  solution  de  continuite  pouvaient  se  developper 
independamment  de  toute  degenerescence  appreciable  des  cellules 
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d'origine,  affectaient  une  marche  cellulipete,  et  etaient  susceptibles  de 
se  propager  au  Neurone  precedent;  qu'il  s'agissait,  au  point  de  vue 
histologique,  d'un  processus  atrophique  special,  distinct  de  la  degene- 
rescence  wallerienne,  lentement  progressif,  interessant  I'enveloppe 
myelinique,  et  resi)ectant  longtemps  le  cylindraxe  y>.  L'annee  suivante 
nous  avions  Toccasion  de  verifier  ces  differents  points  sur  un  ancien 
ampute  dont  I'etude  detaillee  a  paru  dans  la  These  de  Berg. 

Dans  ces  dix  dernieres  annees  de  nombreux  memoires  ont  ete 
consacres  a  Valrophie  retrograde,  qui  confirment  I'existence  d'altera- 
tions  plus  ou  moins  marquees  du  bout  central.  Citons  en  particulier 
ceux  de  Wille  (1895),  Berg  (1896),  Elzholz  (1900),  chez  les  amputes; 
Tobservation  de  Jacobsohn  (1899);  sur  les  nerfs  mixtes,  les  recherches 
experimentales  de  Darkschewitsch  (1896),  Biedl,  Flemming  (1897), 
Monakow,  Elzholz  (1898),  Pilcz,  Mondino,  Flatau,  Ceni,  Gassirer, 
Kohnstamm  (1899),  Knape  (1901),  Mourawieff  (190^2),  etc.;  celles  de 
Onufrowicz  (1895),  Beiners  (1897),  et  Kahler  sur  les  racines  ante- 
rieures;  dans  le  domaine  des  paires  craniennes,  les  observations  de 
Darkschewitsch,  Flatau  (1896),  Barg(1899),  etc.,  et  les  experiences  en 
1898  deOssipow(XPpaire),  Ballet  et  Marinesco  (XIP  paire),  en  1899, 
de  Bishoff  (VIP  paire),  Halipre  (XIP  paire),  en  1900,  de  Baimann 
(VIP  paire),  enfin,  en  1903,  de  v.  Gehuchten,  sur  la  plupart  des  paires 
motrices,  ainsi  que  sur  les  nerfs  peripheriques. 

Uatrophie  retrograde  parait,  aujourd'hui,  avoir  acquis  droit  de 
cite.  L'integrite  du  bout  central,  frequemment  indiquee  alors  que  Ton 
n'employait  que  des  moyens  rudimentaires  d'investigation,  devient  de 
plus  en  plus  exceptionnelle  depuis  que  la  technique  ne  se  limite  plus 
au  picro-carmin,  au  Weigert-Pal  (qui  ne  donne  des  renseignements 
j  que  lorsque  la  myeline  a  disparu),  au  Marchi  (qui  n'est  utile  que 
pendant  une  periode  relativement  courte  de  revolution  des  lesions),  et 
surtout  depuis  que  I'attention  a  ete  attiree  sur  d'autres  alterations 
que  les  modifications  grossieres  du  cylindraxe  et  de  la  myeline. 

Si  I'on  tient  compte  des  alterations  accessoires  relevant  soit  de 
comphcations  toxi-infectieuses,  soit  d'un  traumatisme  direct  (comme 

Idans  I'arrachement),  les  lesions  propres  a  Vatrophie  retrograde  \iQTdent 
en  partie  le  polymorphisme  qui  deroutait  jusqu'ici.  Les  differences, 
plus  quantitatives  que  qualitatives,  paraissent  relever  particulierement 
des  facteurs  :  age  et  duree,  et  representor  les  differents  degres  d'un 
j  meme  processus  cytologique  que  les  notions  que  nous  avons  donnees 
I  plus  haul  sur  la  regression  de  la  cellule  segmentaire  permettent  d'in- 
terpreter  facilement. 
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I.  —  LESIONS  PRECOGES  DU  BOUT  CENTRAL  APRES  SECTION 

La  premiere  alteration  du  bout  central  parait  etre  le  developpement 
de  granulations  se  colorant  en  noir  par  le  Marclii  et  prenant  par  I'acide 
osmique  une  teinte  plus  foncee  que  la  myeline.  Ges  grains  noirs,  bien 
limites  mais  de  volume  irregulier,  siegent,  non  pas  dans  I'epaisseur  de 
la  myeline,  mais  entre  celle-ci  et  la  gaine  de  Schwann  ou  dans  le 
protoplasma  perinucleaire. 

Peut-etre  leur  doit-on  le  terme  de  degenerescence  si  souvent 
employe  par  les  auteurs  qui  ont  etudie  le  bout  central  des  paires  cra- 
niennes  a  I'aide  de  la  seule  methode  de  Marchi.  II  ne  faut  pas  confondre, 
cependant,  ces  grains  (granulations  graisseuses  siegeant  dans  le  pro- 
toplasma, en  dehors  de  la  myeline^  le  long  de  tubes  nerveux  autrement 
intacts),  avec  la  fragmentation  de  la  myeline  dans  le  bout  periphe- 
rique,  ni  avec  la  desagregation  de  cette  gaine  dans  les  nevrites. 

lis  existent  rares  et  tres  discrelement  dissemines  dans  le  nerf 
normal  (Key  etRetzius,  Stroebe),  ou  ils  paraissent  relever  des  echanges 
physiologiques  de  la  cellule  segmentaire.  Leur  plus  grande  abondance 
dans  le  bout  central,  signalee  par  Wagner,  Kolster,  bien  etudiee  par 
Elzholz  et  verifiee  ensuite  par  Stroebe,  Pilcz,  Redlich,  Darkschewitsch, 
etc.,  a  la  signification,  non  pas  d'une  degenerescence,  mais  seulement 
d'une  exageration  dans  I'activite  de  ces  echanges.  Pour  Elzholz,  ces 
grains  noirs  apparaitraient  en  grand  nombre  deja  quarante-huit 
heures  apres  la  section  (sciatique  du  chat),  deviendraient  plus  petits, 
plus  irreguliers,  moins  fonces  vers  le  dixieme  jour,  pour  disparaitre 
vers  le  vingtieme  en  se  transformant  en  masses  griscs  a  contours 
indecis.  Biedl  les  observe  au  dixieme  jour  seulement;  Pilcz  (sciatique 
et  plexus  brachial,  chats  jeunes  et  adultes)  ne  les  constate  pas  au 
quatorzieme  jour,  mais  les  retrouve  au  bout  de  quatre  a  six  semaines 
et  meme  six  mois.  Raimann  (facial  du  chien)  ne  les  voit  survenir 
qu'au  bout  de  plusieurs  semaines. 

Bientot  apparait  une  diminution  de  volume  plus  ou  moins  accusee 
du  bout  central  (Erlitzky,  Mayser,  Darkschewitsch,  Finotti,  Howel  et 
Huber,  Mott,  Kohnslamm,  Redlich,  Raimann  (sect.  VIP  paire),  Ossi- 
pow  (section  XP  paire),  Mering,  Elzholz),  histologiquement  carac- 
terisee  par  une  atropine  plus  ou  moins  marquee  d'un  plus  ou  moins 
grand  nombre  de  tubes  nerveux. 

Au  debut,  les  moins  atteints  ne  presentent  qu'une  augmentation 
de  leurs  incisures  qui  se  montrent  plus  distinctes,  tandis  que  la  fibre 
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lend  a  prendre  un  contour  un  peu  irregiUier  (Darkschewitsch,  Flatau, 
Mering,  Mourawieff,  Pilcz,  Raimann,  VIP  paire).  Mais  on  note  presque 
loujours  une  decoloration  de  la  myeline,  qui  ne  fixe  plus  aussi  exacte- 
meni  le  Weigert-Pal  (Hayem,  Homen,  Mering,  Mourawieff,  Darlvsche- 
witsch,  G.  Durante,  Mott).  G'est  generalement  la  couche  interne  qui 
se  decolore  la  premiere,  mais  nous  avons  vu  cette  enveloppe  parailre 
formee  de  plusieurs  couches  imbriquees,  les  unes  se  teintant  en  noir 
et  les  aulres  demeurant  incolores  par  le  Weigert-Pal.  On  n'a  pas 
signale  dans  le  bout  central  des  troncs  peripheriques  la  vacuolisation 
que  Gombault  et  Philippe  avaient  observee  dans  le  bout  central  du 
faisceau  pyramidal. 

Enfin,  les  limites  entre  le  cylindraxe  et  la  myeline  perdent  souvent 
leur  neltete  et  donnent  I'impression  d'une  tendance  au  fusionnement 
de  ces  deux  elements  (Darkschewitsch,  Homen,  Elzholz,  Mourawieff). 

La  myeline  ainsi  alteree  diminue  peu  a  peu  d'epaisseur,  entrainant 
une  atrophic  de  la  fibre  par  amincissement  de  cette  gaine  (Mos- 
chaew,  Durante).  Celle-ci  pent  meme  disparaitre  completement,  d'ou 
la  formation  de  fibres  amyeliniques,  c'est-a-dire  n'ayant  plus  d'en- 
veloppe  colorable  par  le  Pal  ou  I'acide  osmique  (Homen,  Mourawieff, 
Mott). 

Ges  elements  greles  prennent  des  caracteres  embryonnaires, perdent 
leur  differenciation  et  montrent  souvent  une  multiplication  des 
noyaux  signalee  par  Hayem,  Homen,  Mourawieff,  Pilcz,  Mott. 

L'atrophie  des  fibres  par  amincissement  progressif  de  la  myeline 
modifiee  s'est  montree  deja  au  bout  d'une  semaine  dans  les  amputa- 
tions experimentales  de  Homen  (jeune  chien).  En  general,  elle  n'appa- 
rait  que  plus  tardivement  :  quinze  jours  dans  les  experiences  de  Rai- 
mann (facial  du  chien),  quatre  a  six  semaines  chez  le  chat  (Pilcz)  et 
seulement  au  bout  d'un  a  deux  mois  chez  le  chien  adulte.  Six  mois 
apres  resection  du  sciatique,  le  diametre  des  tubes  du  bout  central 
oscillait  entre  5  et  7,5  [a,  au  lieu  du  diametre  normal  15  a  17  [jl,  chez 
dejeunes  chats;  il  etait  descendu  de  20  a  25  (ji,  chiffre  normal,  a  5  et 
17  p.  chez  des  chats  adultes.  L'atrophie  evolue  lentement,  mais  pro- 
gressivement,  pendant  plusieurs  mois,  peut-etre  plusieurs  annees.  Le 
processus  paraissait  encore  actif  au  cent  quarantieme  jour  dans  les 
observations  de  Mourawieff  (sciatique  du  chien). 

A  cote  de  ces  elements  atrophies  par  amincissement  de  la  myeline, 
on  observe  bientot,  parfois  deja  apres  deux  a  trois  mois,  des  faisceavx 
de  fibres  tres  greles,  ayant  des  caracteres  embryonnaires  qui  semblent 
contenus  dans  une  ancienne  gaine  de  Schwann.  Nous  retrouverons 
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chez  les  ampules  ces  faisceaux  que  Ton  peut  interpreter  comme  des 
phenomenes  de  regeneration  s'eifectuant  dans  des  elements  revenus 
completement  a  I'etat  de  bandes  protoplasmiques  embryonnaires  non 
differenciees. 

Le  cylindraxe  est  generalement  conserve,  mais  s'atrophie  parfois, 
tandis  qu'ailleurs  il  presenle  des  epaississements  fmiformes,  et  meme 
des  divisions  longitudinales  (Mourawieff). 

La  plupart  des  auteurs  precedents  insistent,  en  general,  sur 
I'existence  de  ces  seules  lesions  atrophiques;  d'autres  signalent  la 
presence  d'un  Ires  petit  nombre  de  fibres  degenerees  (Homen,  Neum- 
mann,  Pilcz,  Mourawieff,  Elzholz,  Bethe).  Quelques  rares  experimenta- 
teurs,  comme  Reiners,  Onufrowicz  (sect.  rac.  ant.),  Biedl,  parlent 
d'une  degenerescence  plus  ou  moins  complete  du  bout  central.  Mais  il 
importe  de  faire  des  reserves  sur  ce  terme,  car  la  technique  employee 
et  la  description  trop  succincte  des  lesions  ne  permettent  pas  d'etablir 
s*il  s'agit  de  degenerescence  vraie  analogue  a  celle  des  nevrites,  ou 
simplement  d'elements  en  voie  de  regression  cellulaire  plus  active. 

Notons,  enfin,  que  Darkschewitsch  (section  simple),  Singer  et 
Miinzer  (section  sciatique),  Kahler  (section  racine  anterieure)  n'ont 
pas  constate  d'alteration  notable  du  bout  central. 

II.  —  LESIONS  TARDIVES.  —  NERFS  D'AMPUTES 

Les  lesions  du  bout  central  chez  les  anciens  amputes  ne  sont  pas 
limitees  au  nevrome  terminal.  EUes  diminuenl  en  se  portant  vers  la 
moelle,  mais  se  retrouvent  le  plus  souvent,  au  moins  sous  forme 
d'atrophie  simple,  jusque  dans  les  racines,  et  se  propagent  meme  dans 
I'axe  meduUaire,  parfois  sur  une  assez  grande  hauteur. 

Macroscopiquement,  le  tronc  nerveux  est  tantot  et  le  plus  souvent 
diminue  de  volume,  tant6t  d'un  volume  normal,  tantot,  au  contraire, 
considerablement  epaissi.  Dans  Tobservation  de  P.  Marie,  le  sciatique 
etait  dans  toute  sa  hauteur  le  double  de  celui  du  cote  oppose.  Dans 
celle  de  Hayem  et  Gilbert,  «  le  radial  etait  legerement  amoindri;  le 
cubital,  au  contraire,  augmentait  progressivement  de  volume  depuis 
le  plexus  brachial  jusqu'au  nevrome  terminal,  aux  approches  duquel 
il  se  montrail  deux  fois  plus  volumineux  que  le  cubital  sain;  le 
median,  enfin,  offrait  des  deux  cotes  le  meme  calibre  ». 

L'atrophie,  comme  I'hypertrophie,  est  presque  toujours  reguHere- 
ment  cylindrique,  allant  en  diminuant  progressivement  a  mesure  que 
Ton  s'approche  des  centres.  Toutefois,  dans  Tobservation  de  Larrey 
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(soldat  ampule  a  Saragosse),  il  existait  une  serie  de  renflements  lout 
le  long  du  Ironc  nerveux. 

La  consistance  du  nerf  esl  ferme.  Sa  coulcur  est  souvent  moins 
nacree,  plus  grisatre,  parfois  meme  tachelee. 

Lesions  histologiques.  —  Les  differences  histologiques  entre  les 
Ironcs  amincis  et  les  Ironcs  hypertrophies  sont  purement  quantita- 
lives.  Tandis  que,  dans  ces  derniers,  a  cole  de  fibres  a  myeline  nor- 
niales  ou  atrophiees,  on  observe  un  grand  nombre  de  petits  fais- 
ceaux  de  fibres  greles  ayant  I'aspect  d'elemenls  embryonnaires  rege- 
neres  dans  une  vieille  gaine  de  Sch^vann,  dans  les  premiers,  les 
fibres  larges  et  les  ilots  de  fibres  greles  embryonnaires  sonl  moins 
nombreux,  I'atrophie  est  plus  generale,  plus  reguliere,  tons  les  tubes 
paraissent  diminues  de  volume  par  amincissement  de  la  myeline  et 
du  cylindraxe. 

Coupes  transversales.  —  Examinees  sans  coloration,  ces  coupes 
ont  un  aspect  tachele;  les  faisceaux  myelinises  paraissent  opaques  et 
separes  par  des  zones  transparenles  (Krause  et  Friedliinder);  les 
lubes  nerveux  larges  n'onl  pas  le  brillant  normal  (Homen). 

Dans  les  cas  les  plus  accuses,  deja  a  Tceil  nu  a  les  faisceaux  pri- 
mitifs  dont  esl  compose  le  Ironc  ont  un  diametre  beaucoup  plus  con- 
siderable (deux,  trois,  quatre  fois)  que  les  faisceaux  d'un  nerf  normal. 
Plus  le  diametre  de  ces  faisceaux  est  grand,  plus  ils  sont  transparents. 
Ge  sont,  en  effet,  les  plus  gros  et  les  plus  transparents  qui  sont  les 
plus  alteres  »  (P.  Marie).  Les  cloisons  separant  ces  faisceaux  urimitifs 
sont  elargies  et  formees  d'un  lissu  lache,  parfois  myxoide. 

Par  le  Weigert-Pal,  les  alterations  paraissent  tres  marquees.  La 
mosaique  reguliere  formee  par  I'accolement .  des  tubes  nerveux  a 
myeline  ne  se  rencontre  que  dans  un  nombre  plus  ou  moins  restreint 
de  faisceaux,  tandis  qu'ailleurs  elle  est  remplacee  par  des  fibres  greles 
de  toutes  tallies,  reunies  en  fascicules  de  loules  dimensions,  ou  par 
de  petits  ilots  ne  renfermant  que  de  rares  tubes  a  myeline  el  consli- 
lues  en  majeure  partie  par  des  elements  se  colorant  uniquemenl  par 
le  picro-carmin  ou  les  couleurs  d'aniline  (voy.  fig.  283). 

Tubes  larges.  —  Les  tubes  larges  (12  a  20  (x)  sont  en  nombre 
variable  et  Ires  inegalement  disposes.  Quelques  faisceaux  en  sont 
uniquemenl  composes.  Ce  sont  ceux  qui  proviennent  des  regions 
sus-jacenles  a  I'amputation.  Ces  derniers,  exceptionnellement  disposes 
a  la  peripherie  du  Ironc  (Krause  et  Friedliinder)  sonl,  le  plus  souvenl, 
dissemines  entre  les  faisceaux  alteres,  sans  topographic  caracterislique. 
Parfois  meme,  un  faisceau  volumineux  est  constitue  de  deux  parties, 
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dont  I'line,  normale,  est  separee  de  I'autre,  alteree,  par  une  mince 
cloison  conjonclive. 

En  dehors  de  cesfaisceaux  destines  aiix  portions  situees  au-dessus 
de  I'amputation,  d'aulres  tubes  larges  sonttres  irregulierement  disper- 
ses enlre  les  fibres  greles.  Ici  encore  assez  nombreux,  la  reduits  a  deux 
ou  trois,  ils  peuvent  faire  completernent  defant  dans  les  faisceaux  ies 

plus  alteres.  Ges 
tubes  larges  ne 
sont  pas  absolu- 
ment  normaux. 
Leur  myelinef  plus 
ou  moins  epaisse, 
se  colore  incom- 
pletement  ou  ine- 
galement  par  le 
Pal,  tandis  que, 
par  le  picro-car- 
min,  sa  zone  in- 
terne se  teinte  en 
rouge  et  sa  zone 
externe  en  jaune. 
Ces  anomalies  de 
coloration,  con- 
slatees  parte  plus 
grand  nombre  des 
auteurs,  se  re- 
trouvent  egale- 
ment  dans  les  tu- 
bes atrophies.  Le 

cylindraxe,  souvent  grele  (Reynolds,  Kahlden,  Hayem  et  Gilbert), 
est  ailleurs  hypertrophic,  contourne  en  S,  en  T,  en  V.  II  existe,  enfin, 
des  tubes  ou  les  limites  entre  le  cylindraxe  et  la  myeline  perdent  leur 
nettete,  comme  si  ces  elements  tendaient  a  fusionner.  Homen,  dix 
ans  apres  Tamputation,  a  retrouve  des  fibres  avec  myeline  en  voie  de 
desagregation,  mais  ceci  semble  relever  moins  de  I'ancienne  section 
nerveuse  que  de  ralTection  a  laquelle  avait  succombe  le  malade. 

Fibres  greles.  -—  Par  le  Weigert-Pal,  les  tibres  greles  (7,5  a  2  p.) 
apparaissent,  soit  isolees,  soit  groupees  en  fascicules,  soit  accolees  a 
des  tubes  larges. 

Les  unes,  completes,  possedent  un  cylindraxe  de  volume  souvent 


Fig.  283.  —  Bout  central  du  meJian  loin  du  ncvronic  terminal,  cliez 
un  aniputc  depuis  vingt  cinq  ans.  Les  lubes  ncrvcux  normaux  ct 
myeliniscs  paraissent  comme  des  points  noirs.  les  pelitcs  taches 
rouges  sont  des  Hots  de  regeneration  dans  certains  desquels  on 
distingue  qnelquos  lubes  myeliniscs  Ires  greles.  (G.  Durantk). 

(Fixation  au  Miiller,  Coloration  par  Ic  Pal,  puis  safrauino.  — 
Grossissement  :  55  diametres). 
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enorme,  une  gaine  de  Schwann  et  une  enveloppe  de  myeline.  L'atro- 
phie  de  la  fibre  parait  proporlionnelle  a  I'amincissemenl  de  la  myeline,: 
qui  pent  arriver  a  disparaitre  presque  completement.  Si.  dans  iin 
certain  nombre  de  ces  elemenls,  la  myeline  et  le  cylindraxe  demeurent 
distincts,  dans  les  autres  ils  perdent  la  nettete  de  leurs  limites  et, 
tendent  a  fusionner. 

A  cote  de  ces  fibres  greles  completes,  le  picro-carmin  et  les  colo- 
rants nucleaires  mettent  en  evidence  un  grand  nombre  de  fibres 
greles  embrtjotmaires,  invisibles  par  le  Pal,  parce  qu'elles  sontprivees 
de  myeline  ou  parce  que  cette  enveloppe  a  perdu  la  propriete  de  fixer 
rhematoxyline.  Parmi  ces  fibres  isolees  ou  disposees  en  groupes,  les 
unes,  bandes  de  protoplasma  non  differencie,  paraissent  comme  de 
petits  cercles  ros^s  a  limites  plus  ou  moins  nettes,  parfois  lendant  a 
fusionner  entre  eux  lorsqu'ils  sont  reunis  en  faisceaux.  Les  autres, 
dans  lesquelles  la  differenciation  axiale  est  mieux  marquee,  se  pre- 
sentent  comme  des  points  rouges  de  diametre  variable,  et  donneni 
I'impression  de  cylindraxes  ou  de  faisceaux  de  cylindraxes  nus,  atro- 
phies, ou  hypertrophies,  parfois  hyalins.  Parfois  on  distingue,  a  un 
fort  grossissement,  autour  de  certains  de  ces  cylindraxes  prives  de 
myeline,  des  figures  protoplasmiques  semi-lunaires  (que  Marinesco 
regarde  comme  analogues  aux  mastzellen)  qui  figurent  le  protoplasma 
vegetatif  de  la  cellule  segmentaire.  Quelques-uns,  plus  complets,  se 
montrenl  comme  des  points  rouges  enloures  d'une  areole  plus  ou  moins 
large,  jaune,  representant  une  gaine  protoplasmique  n'ayant  pas 
encore  dilferencie  la  myeline.  Certains  de  ces  tubes  possedent,  enfin, 
deux  ou  plusieurs  cylindraxes  (voy.  fig.  284). 

Hots.  —  Sur  les  coupes  colorees  au  picro-carmin,  a  la  safranine 
ou  a  I'hematoxyline  apparaissent  des  ilots  rouges  ou  rouge-violace 
qui  tranchent  sur  le  reste  de  la  coupe  par  I'intensite  de  leur  colo- 
ration. Ces  ilots,  signales  d'abord  par  Hayem  et  Gilbert  {Hots  de 
j  regeneration),  puis  par  Krause  et  Friedlander  (pilots  de  degeneration)^ 
ont  ete  retrouves  par  le  plus  grand  nombre  des  auteurs,  mais  par- 
ticulierement  etudies  par  P.  Marie,  Marinesco,  et  plus  recemment  par 
Elzholz. 

De  forme  generale  arrondie,  bien  limites,  ils  ont  en  general  un 
VQhme({m  varie  entre  7  [x  et  10    a  70  [a,  ou  meme  davantage,  c'est- 
a-dire  trois  a  quatre  fois  le  diametre  d'un  tube  large.  Quelques-uns, 
infiniment  plus  considerables,  tendent  a  se  subdiviser  en  ilots  primi- 
'  lifs. 

j      lis  sont  constitues  par  une  substance  fondamentale  grenue  et  for- 
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lement  coloree.  possedant  des  noyaux  ovoides(un  a  dix)  etenrobant  un 
nombre  variable  de  fibres  nerveuses  qui  va  parfois  jusqu'a  vingt-cinq. 
Rarement,  parmi  ces  fibres,  existent  un  ou  deux  tubes  larges.  Le  plus 
souvent,  il  s'agit  uniquement  d'un  faisceau  de  fibres  greles  completes, 
a  apparence  embryonnaire  et  a  inyeline  tres  amincie  ou  faisant  meme 
completement  defaut.  Quelques  ilots  elementaires,  ne  renfermant 


Fig.  284.  —  Bout  central  du  median,  loin  du  nevroine  terminal,  chez  iin  ampule  depuis  vingl- 
cinq  ans.  —  a,  tube  ncrveux  normnl;  b,  tube  dont  la  mycline  presentc  une  couche  interne 
decoloree;  c,  tube  large  a  cylindre  tres  grele ;  e,  tubes  dont  la  myeline  prcsente  une  zone 
rnoyenne  decoloree;  f,  tube  a  deux  cylindraxes ;  gg,  ilots  de  regeneration  remplisde  tubes  greles. 
En  haul,  a  gauciie  et  au  centre  de  la  figure,  grands  ilots  dissocies  en  ilots  secondaires  qui  ren- 
ferment  des  tubes  jeunes  de  toutes  dimensions;  en  bas  de  la  figure,  plus  petits  ilots  en  voie  do 
fractionnement  ;  d,  gros  tube  embryonnaire  entoure  d'un  croissant  de  substance  fondamentale 
grenue  que  Ton  pent  considerer  coninie  un  petit  ilot  clementaire.  (G.  Durante). 
(Fixation  au  Miiller.  Coloration:  safranine.  Grossissement  :  300  diametres). 

qu'un  tube  entoure  de  substance  fondamentale,  d'autres  paraissent 
prives  de  tubes  nerveux  nettement  diflferencies  et  uniquement  formes 
de  la  substance  fondamentale,  grenue  et  nucleee  (voy.  fig.  284). 
Elzholz,  s'appuyant  sur  le  siege  central  du  noyau,  regarde  chaque  ilot 
primitif  comme  Tequivalent  non  pas  d'une  fibre,  mais  d'un  faisceau 
de  fibres  embryonnaires.  Nous  le  considerons  plutot  comme  un 
cylindre  de  protoplasma  nerveux  resultant  de  la  regression  plasmodiale 
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d'un  tube  nerveux,  analogue  a  ce  que  nous  avons  vu  dans  I'extremite 
du  bout  central.  Ce  protoplasma  demeure  a  I'etat  de  plasniode  et  ne 
s'individualise  pas  en  cellules  distinctes  comme  dans  le  bout  peri- 
pherique.  Subissant  ou  ne  subissant  pas  des  divisions  longitudinales, 
il  dilTerencie  dans  son  epaisseur  des  tubes  embryonnaires  selon  le 
meme  processus  qu'a  I'extremite  du  bout  central. 

De  par  ses  reactions  colorantes,  la  substance  fondamentale  au  sein 
de  laquelle  prennent  naissance  ces  tubes  embryonnaires  n'a  pas  les 
caracteres  du  protoplasma  segmentaire  indifferent,  mais  plutot  ceux 
du  protoplasma  en  partie  differencie.  De  meme  que  Ton  trouve  tons 
les  intermediaires  entreies  cylindraxes  nus  et  les  jeunes  tubes  greles 
entoures  d'une  mince  aureole  de  substance  myelogene,  de  meme 
on  observe  tons  les  passages  entre  ces  cylindraxes  et  les  granulations 
auxquelles  la  substance  fondamentale  doit  ses  caracteres.  II  semble 
que  ces  granulations  representent  de  la  substance  fibrillaire  en  quelque 
sorte  diffuse  qui  se  condense  par  places  pour  former  de  jeunes  cylin- 
draxes, premiere  ebauche  du  tube  embryonnaire. 

Le  tissu  conjonctif  ne  montre  pas  de  transformation  sclereuse. 
Tout  au  plus  existe-t-il  un  leger  epaississement  de  I'epi  et  du  peri- 
nevre,  tant6t  a  peine  marque,  tantot  assez  notable,  comme  dans  les 
cas  de  Reynolds,  Homen,  Grigoriew.  Seuls,  Vandervelde  et  Hemptinne 
signalent  de  la  sclerose,  mais  leur  observation  etait  nettement  com- 
pliquee  d'infection. 

Coupes  longitudinales  et  dissociation.  —  En  dehors  des  faisceaux 
normaux  provenant  de  regions  sus-jacentes  a  I'operation,  les  fibres 
regulierement  cylindriques  sont  rares.  Tant  les  tubes  larges  que  les 
greles  montrent  une  grande  inegalite  et  irregularite  de  la  myeline.  La 
plupart,  monilifonnes,  presentent  une  succession  de  renflements  ou 
la  myeline  est  abondante  et  de  points  retrecis  oil  elle  fait  parfois 
defaut.  Au  niveau  de  ces  renflements,  Kozolew  a  decrit  des  images 
qu'il  regarde,  avec  Mayer  et  Landowsky,  comme  des  cellules  ner- 
veuses. 

Gette  myeline  se  colore  in^galement  par  le  Pal,  et  generalement 
sa  portion  peripherique  retient  mieux  la  couleur  que  la  centrale.  II 
est  exceptionnel  de  rencontrer  des  tubes  avec  myeline  fragmentee 
en  grosses  boules,  mais  parfois  on  observe  une  desagregation  en 
fines  granulations,  dont  le  maximum  s'observe  pres  des  anneaux  et 
des  incisures,  c'est-a-dire  en  des  points  ou  le  protoplasma  vegetatif  est 
normalement  plus  abondant. 

Les  cylindraxes  sont  contournes,  inegaux,  et  presentent  des  diffe- 


636  HISTOLOGIE  PATHOLOGIQUE  DES  NERFS 

rences  notables  de  leur  diamelre  lorsqu'on  les  suit  sur  une  certaine 
longueur.  Les  fibres  modifiees,  particulierement  les  greles,  jnontrent 
souventune  augmentation  marquee  de  leurs  noyaux  (Krause  et  Fried- 
lander,  Grigoriew). 

Les  Hots  se  presentent  comme  des  bandes,  legerement  striees  en 
long,  renfermant  des  noyaux,  ne  contenant  generalement  pas  de  tubes 
larges,  mais  souvent  des  faisceaux  de  petits  tubes  grelen  spirales, 
comme  dans  le  nevrome  terminal.  Sur  ces  elements,  les  noyaux  sont 
plus  rapproches  que  sur  les  gros  tubes. 

Mais  ce  qui  frappe  sur  ces  preparations,  en  dehors  des  renfle- 
ments  et  des  points  retrecis  caracterisant  les  fibres  moniliformes,  ce 
sont  les  changements  brusques  dans  le  calibre  des  tubes,  dont  Eizholz 
a  fait  une  bonne  etude.  En  suivant  une  fibre  large,  on  peut  la  voir  se 
transformer  en  fibre  grele,  qui  demeurera  telle  ou  se  tran^formera  plus 
loin  en  fibre  amyelinique.  Ailleurs,  cette  transformation  s'operera 
dans  les  deux  sens,  et  un  tube  large  se  poursuivra  a  ses  deux  extre- 
mites  sous  forme  de  tube  grele;  ou  bien  enfin  des  segments  interca- 
laires  greles  seront  interposes  le  long  d'un  tube  large, 

Le  changemenl  de  calibre  est  parfois  progressif;  le  plus  souvent, 
il  est  brusque  et  s'opere  alors,  mais  pas  toujours,  au  niveau  d'un 
etranglement.  II  s'effectue,  en  general,  sans  interni^diaire ;  dans  cer- 
tains cas,  cependant,  on  peut  rencontrer  une  etroite  bande  claire 
entre  le  segment  large  et  le  segment  etroit. 

Ainsi,  en  dehors  des  faisceaux  spirales  de  fibres  greles  ayant  les 
caracteres  d'elements  jeunes  regeneres  dans  une  bande  plasmodiale, 
d'autres  fibres  greles  paraissent  etre  en  partie  la  continuation  directe 
des  fibres  larges,  et  les  fibres  amyeliniques  celle  des  fibres  greles. 
Cependant,  cette  atrophic  ne  suit  pas  toujours  une  marche  regu- 
lierement  progressive  en  se  portant  du  centre  a  la  peripheric  dechaque 
fibre.  Elle  peut  s'effectuer  sur  la  longueur  de  quelques  segments,  ou 
interesser  un  seul  neuroblaste  independamment  des  neuroblastes 
voisins  et  meriler  ainsi  le  litre  d'atrophie  segmentaire. 

Le  plus  souvent  les  symptomes  d'une  regression  cellulaire  com- 
plete font  defaut  et,  en  dehors  des  cas  de  gangrene  ou  existe  une 
nevrite  infectieuse  ascendanle,  on  ne  trouve  generalement  pas  detube 
en  degenerescence  vraie. 

On  a  discute  s'il  y  avait  disparition  ou  multiplication  des  elements 
dans  le  bout  central.  Pour  Homen,  Grigoriew,  le  nombre  des  fibres 
serait  diminue;  pour  Hayem  et  Gilbert,  Vanlair,  P.  Marie,  il  serait, 
au  contraire,  augmente;  pour  Friedlander  et  Krause,  enfin,  il  demeu- 
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rerait  egal  au  nombre  pnmitif.  En  fait,  il  ne  saurait  y  avoir  de  regie 
pour  une  question  aussi  variable  suivant  les  cas  et  suivant  le  point 
examine.  II  est  impossible,  du  resle,  de  numerer  les  fibres  a  myeline 
incolorable,  les  tubes  amyeliniques,  les  fibres  protoplasmiques  et  les 
cylindraxes  nus.  Dans  les  troncs  atrophies,  les  tubes  nerveux  peuvent 
etre  diminues  de  nombre  et  sont  surtout  atrophies  par  amincissement 
de  la  myeline;  les  ilots  de  fibres  embryonnaires  spiralees  sont  moins 
nombreux.  Dans  les  troncs  hypertrophies  on  observe,  au  contraire,  un 
grand  nombre  d'elements  embryonnaires  et  des  ilots  abondants. 

Telles  sont  les  alterations  du  bout  central  d'un  nerf  chez  un  ancien 
ampute,  examine  a  distance  (10  a  20  centimetres)  du  moignon. 

A  mesure  que  I'on  se  rapproche  du  nevrome  terminal,  le 
nombre  des  tubes  larges  decroit,  tandis  que  celui  des  fibres  greles 
augmente.  A  mesure  que  Ton  remonte,  au  contraire,  les  alterations 
diminuent  de  nombre  et  d'intensite,  mais  sans  disparaitre  complete- 
ment  (sauf  dans  les  cas  anciens,  de  Gossy  et  Dejerine  et  de  Dejerine  et 
Mayor,  ou  I'atrophie  etait  limitee  au  voisinage  du  moignon).  On  les 
retrouve  encore  le  plus  souvent  au  niveau  des  racines  et  jusque  dans 
I'axe  medullaire.  Si  elles  n'y  ont  pas  ete  plus  regulierement  decrites, 
peut-etre  doit-on  I'attribuer  moins  a  leur  inconstance  qu'a  leur  forme 
atrophique,  qui  les  rend  diflicilement  visibles  lorsqu'on  neles  recherche 
pas  exactement. 

ill.  —  ALTERATIONS  DES  RACINES  ET  DES  GANGLIONS 

Sauf  Dejerine  et  Mayor,  Drechfeld,  Vulpian,  Krause  et  Friedlander, 
qui  signalent  leur  integrite,  tons  les  auleurs  ont  note  au  niveau  des 
RACINES  des  alterations  plus  ou  moins  accusees. 

Dans  quelques  cas,  tant  chez  les  ampules  (Berard,  Larrey,  Dudley, 
Genzmer,  Redlich)  qu'apres  nevrectomies  experimentales  (Hayem, 
Mayser,  Redlich,  Ceni,  Brissaud  et  Bauer),  ces  alterations  sont  limi- 
tees  aux  racines  anterieures. 

Dans  d'autres,  peu  nombreux,  les  racines  posterieures  paraissent 
seules  interessees  (ampules  de  Pellizi,  Dickinson,  Flatau,  Erlitzky; 
experiences  de  Hayem,  Krause  et  Friedliinder). 

Dans  la  majorite  des  cas,  elles  interessent  les  racines  anterieures 
et  posterieures,  mais  souvent  avec  predominance  de  lesions  dans  les 
posterieures  (ampules  de  Grigoriew,  Dickinson,  Reynolds,  Feinberg, 
Hayem  et  Gilbert,  etc. ;  experiences  de  Homen,  Marinesco,  Erlitzky, 
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Pilcz,  Mourawieff).  Chez  le  seul  ampule  de  Genzmer,  les  lesions  pre- 
dominaient  dans  les  racines  anterieures. 

La  pliipart  des  auteurs,  tant  a  la  suite  d'amputations  (Larrey,  Vul- 
pian,  Dudley,  Berard,  Reynolds,  Pellizi,  Genzmer,  Kahler  et  Pick, 
Leyden,  Turck,  Edinger,  Souques  et  Marinesco),  qu'apres  nevrectomie 
experimentale  (Redlich,  Homen,  Marinesco)  parlent  d'une  atrophie 
plus  ou  moins  marquee,  parfois  excessive,  comme  dans  le  cas 
d'Edinger  ou  les  racines  du  cote  ampute  etaient  moitie  plus  greles 
que  celles  de  I'autre  cote. 

Cette  atrophie  releve  soit  d'une  disparition  de  qiielques  tubes, 
soit,  le  plus  souvent,  presque  uniquement  d'une  atrophie  des  tubes 
nervetcx,  dont  le  calibre  est  diminue  (Pellizi,  Marie,  Berg,  Grigoriew, 
Hayem  et  Gilbert,  Edinger,  Dickinson,  Reynolds  chez  les  amputes; 
Erlitzky,  Pilcz,  Mourawieff  dans  leurs  experiences).  Chez  le  malade  de 
Reynolds,  les  racines  posterieures  etaient  presque  exclusivement  for- 
mees  de  fibres  greles.  Piclz,  chez  le  chat  jeune  et  adulte,  quatre.  six 
semaines  et  six  mois  apres  I'operation,  constate  que  les  racines  poste- 
rieures sont  formees  du  cote  malade  de  tubes  nerveux  de  7  a  10  y.  au 
lieu  de  20  a  25  (;.,  et  les  racines  anterieures  d'elements  de  15  a  17  au 
lieu  de  17  a  25  [Ji. 

Ces  fibres  atrophiees  sont  parfois  disposees  en  Hots  de  fibres  grSles 
(Hayem  et  Gilbert,  Durante,  Berg)  identiques  a  ceux  releves  dans  le 
tronc,  mais  moins  nombreux.  Les  tubes  en  voie  d' atrophie  presentent 
souvent  cette  decoloration  de  la  myeline  dont  nous  avons  parle  plus 
haut  (Hayem  et  Gilbert,  Redlich,  Bregmann,  Durante,  Berg,  Bickeles), 
parfois  un  etai  variqueux  (Pilcz).  Enfin,  la  myeline  peut  disparaitre , 
completement  dans  certains  elements,  qui  prennent  fapparence  de 
cylindraxes  nus  (Moschaew,  Berg)  ou  de  bandes  protoplasmiques. 

Par  le  Marchi,  les  grains  noirs  ont  ete  souvent  signales,  tant  dans 
les  fails  experimentaux  (Darkschewitsch,  Geni)  que  chez  les  amputes. 
Elzholz  les  a  vus  apparaitre  dans  ses  experiences  du  septieme  au 
seizieme  jour  dans  les  racines  anterieures  et  posterieures.  Biedl,  au 
cinquieme  jour  dans  les  racines  anterieures  seules.  Pour  Redlich, 
experimentant  sur  le  cobaye,  elles  apparaissent  du  dix-septieme  au 
dix-huitieme  jour  dans  les  racines  anterieures  et  ne  se  montrent  que 
du  trente-sixieme  au  soixante-douzieme  jour  dans  les  racines  poste- 
rieures. Ceni  obtient  des  resultats  identiques.  Redlich  les  a  retrouvees 
dans  les  racines  anterieures  seules  chez  un  ampute  ancien,  dans  les 
racines  anterieures  et  posterieures  chez  un  ampute  recent;  tandis  que 
Flatau  ne  les  signale  que  dans  les  racines  anterieures  chez  un 
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ampute  recent.  Mourawieff,  Darkschewitsch  ont  signale  des  boules 
rondes  grises. 

Enfin,  uncertain  nornbred'auteurs parlentderf^^enemcewce  walle- 
rienne  de  quelques  fibres,  avec  blocs  de  myeline  et  fragmentation  du 
cylindraxe,  soit  chez  des  amputes  (Marinesco,  Hayem  et  Gilbert, 
Feinberg,  Wille,  Sibelius,  Grigoriew),  soit  apres  simple  section  expe- 
rimentale  (Hayem,  Geni,  Krause  et  Friedlander,  Redlich,  Darksche- 
witsch). Nous  devons,  ici,  fairs  la  meme  reserve  que  plus  haul.  Trop 
souvent  ce  terme  est  pris  dans  un  sens  trop  general  par  des  auteurs 
qui  ne  font  pas  de  distinction  entre  les  diverses  varietesde  lesions  his- 
tologiques.  II  pent  se  montrer  parfois,  il  est  vrai,  quelques  fibres 
degenerees,  mais  en  tres  petit  nombre.  Le  plus  souvent  elles  font 
defaut.  Lorsqu'elles  existent  en  nombre  considerable,  il  s'agit  habi- 
tuellement,  soit  de  large  traumatisme  (arrachement  experimental), 
soit  de  malades  cachectiques  ou  intoxiques. 

La  presence  d'elements  en  regression  cellulaire  complete,  bien 
que  rare,  ne  saurait  etonner,  car  la  regression  wallerienne  et  I'atro- 
phie  retrograde  sont  non  pas  deux  lesions  differentes  mais  plutdt 
deux  formes  d'une  meme  reaction  cellulaire. 

Dans  deux  cas,  enfin,  on  parte  d'une  veritable  sclerose  des  racines, 
mais  il  ne  s'agissait  pas  de  section  simple  :  Le  malade  de  Monakow, 
mort  a  soixante-dix  ans,  avait  eu  a  treize  ans  un  ai'rachement  du  plexus 
brachial;  ses  racines  etaient  reduites  a  I'etat  de  cordons  d'aspect 
conjonctif.  Dans  le  cas  de  Vanderwelde  et  Hemptinne,  cette  sclerose 
s'explique  par  une  nevrite  infectieuse  ascendante  et  une  meningo- 
myelite  qui  vinrent  compliquer  I'atrophie  simple. 

Les  GANGLIONS  spiNAUX  sout  Specifies  sains  chez  les  amputes  de 
Pellizi  et  de  P.  Marie,  ainsi  que  dans  les  experiences  de  Vanlair,  de 
Marinesco,  de  Brissaud  et  Bauer. 

L'atrophie  des  cellules  a  ete  frequemment  signalee  (Vejas,  Joseph, 
Hayem,  Homen,  Krause  et  Friedlander,  Brown-Sequard,  Lugaro, 
Darkschewitsch,  v.  Gehuchten,  Rosin,  Nelis,  Flemming  ont  verifie 
leur  chromatolyse  par  le  Nissl). 

Les  tubes  nerveux  y  sont  souvent  diminues  de  nombre  (Hayem, 
Marinesco),  ou  atrophies  (Hayem,  Homen). 

IV.  —  LESIONS  MEDULLAIRES. 

Les  modifications  des  centres  succedant  a  I'interruption  d'un  tronc 
nerveux  sont  les  unes  precoces,  les  autres  tardives. 
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Les  modifications  precoces  sont  representees  par  la  cliromo- 
lijse  (1)  dont  Tetude  detaillee  a  ete  faite  dans  le  volume  precedent. 
Nous  rappellerons,  cependant,  qu'onlui  a  decrit  les  phases  suivantes  : 

La  premiere  phase,  phase  de  reaction,  phase  de  chromolyse  pro- 
prement  dite,  apparait  brusquement,  vingt-quatre  (Nissl)  ou  quarante 
hult  heures  (v.  Gehuchten)  apres  la  section  nerveuse.  Elle  est  carac- 
terisee  par  la  dissolution  des  granulations  chromatiques  debutant  au 
voisinage  du  cylindraxe  (Nissl)  ou  autour  du  noyau,  pour  envahir 
ensuite  le  reste  de  I'element,  et  s'accompagne  d'une  turgescence  du 
protoplasma  qui  parfois  entraine  le  noyau  a  la  peripheric.  Les  fibrilles 
sont  conservees  mais  en  faisceaux  moins  serres,  et  sont  peut-etre 
diminuees  de  nombre  (Lugaro,  Cox,  Bethe).  Parfois,  le  protoplasma 
presente  des  vacuoles  (Cox)  el  ses  prolongements  epaissis  prennent  un 
aspect  homogene  (Biedl,  Onufrowicz).  Gette  phase  dure  quinze  a  vingt 
jours  dans  les  noyaux  des  nerfs  craniens. 

La  phase  de  reparation,  plus  leute,  debute  du  vingt  au  vingt-qua- 
trieme  jour  et  persiste  encore  au  quatre-vingt-douzieme  jour.  Elle  est 
caraclerisee  par  une  redifferenciation  de  blocs  de  substance  chromo- 
phile  671  exces  (etat  picknomorphe  de  Nissl).  La  cellule  ne  s'hypertro- 
phie  plus,  mais  diminue  progressivement  de  volume  tout  en  demeurant 
longtemps  encore  plus  volumineuse  qu'une  cellule  normale. 

Gette  phase  de  reparation  pent  faire  defaut  pour  un  petit  nombre 
de  cellules  chez  lesquelles  les  modifications  ont  ete  plus  intenses  et 
qui  s'atrophient,  se  reduisent  a  leur  noyau  (Brissaud  et  Bauer)  ou 
disparaissent  meme  si,  par  suite  de  turgescence  excessive,  leur  noyau 
a  ete  enuclee. 

Gontrairement  a  ce  qu'a  soutenu  Marinesco,  la  reunion  ou  la  non- 
reunion  des  deux  bouts  est  sans  influence  sur  la  phase  de  reparation 
qui  s'effectue  egalement  dans  les  deux  cas  (Nissl,  v.  Gehuchten,  Foa, 
Bethe).  Si  la  reunion  a  lieu,  tons  les  elements  rentrent  dans  I'ordre.  Si 
elle  n'a  pas  lieu,  apres  le  retour  a  I'etat normal  survient  une  lente  atro- 
phic progressive  qui,  au  bout  de  plusieurs  mois  ou  deplusieursannees, 
pent  entrainer  la  disparition  d'un  certain  nombre  de  cellules.  G'est 
celte  atrophic  secondaire  tardive,  lentement  progressive,  et  non  pas  la 
chromolyse  que  Ton  retrouve  dans  la  moelle  des  amputes. 

V.  Gehuchten  et  ses  eleves  ont  bien  mis  en  evidence  que  la  chro- 
molyse n' est  pas  constante  apres  nevrotomie  et  qu'elle  varie  d'intensite 

'  Le  terme  de  cJiroviolyse,  propose  par  v.  Geliiichfen,  est  preferable  a  celui  do 
chromatolyse  deja  usite  depiiis  les  travaux  de  Flenimiiig-  pour  designer  les  alterations 
de  la  chromaline  du  noyau  au  cours  de  certaines  degenerescences  cellulaires. 
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selon  des  conditions  multiples  relatives  a  Tespece  animale,  I'age,  la 
variete  des  faisceaux  nerveux  et  la  nature  du  traumatisme. 

Plus  I'animal  est  jeune,  plus  elle  est  precoce.  Elle  apparait  plus 
rapidement  chez  le  lapin  (deuxieme  et  troisieme  jour  dans  le  noyau 
du  XII)  que  chez  le  chien  (quatrieme  et  cinquieme  jour).  Son  intensite 
est  proportionnelle  a  Tintensite  du  traumatisme  peripherique  et,  peut- 
etre,  a  la  proximite  du  traumatisme  du  noyau  gris,  mais  ce  point 
demande  encore  a  etre  elucide. 

La  ctiromolyse  n'est  constante  dans  le  centre  gris  de  tous  les  nerfs 
qu'apres  Tarrachement  seul,  dont  le  traumatisme  porte  toujours  sur 
les  racines.  Elle  est,  dans  ce  cas,  tres  intense;  les  neuroflbrilles 
intracellulaires  disparaissent,  la  phase  de  reparation  fait  defaut  et 
les  cellules  disparaissent  rapidement.  Cette  disparition  peul  etre  com- 
plete chez  le  lapin  apres  trente-cinq  jours  (v.  Gehuchlen). 

Apres  excitation  electrique  de  I'axone,  ligature,  ecrasement,  sec- 
tion simple  ou  resection  etendue,  la  chromolyse  est  constante  dans 
les  centres  gris  des  paires  cranienues.  Dans  les  nerfs  spinaux  moteurs 
elle  est  inconstante  et  repond  a  des  conditions  encore  mal  determi- 
nees.  V.  Gehuchten  et  Nelis  ne  Font  jamais  rencontree  apres  section 
d'un  nerf  spinal  (chien,  lapin);  Sano  ne  I'a  obtenue  que  difficilement 
elavec  pen  de  netlete;  Marinesco,  qui  soulient  sa  Constance,  a  cons- 
tate son  absence  dans  un  certain  nombre  de  cas.  Par  contre,  Nissl, 
Ballet  et  Dutil,  Lugaro,  Colenbrander,  Gajal,  Kohnstamm,  Flemming, 
Mondio  I'ont  constatee  chez  I'animal;  V.  Gehuchten,  de  Buck,  Nelis 
I'ont  verifiee  chez  I'homme  dans  des  cas  d'amputation  recente;  Fla- 
tau,  Sano  I'ont  retrouvee  apres  amputation  remontant  a  trois  et  sept 
mois,  mais  il  faut,  ici,  tenir  compte  de  I'atTection  a  laquelle  a  suc- 
combe  le  malade  et  qui  pent  etre  la  cause  de  la  lesion  cellulaire. 

Dans  les  centres  scnsitifs  (vagues)  et  dans  les  ganglions  spinaux, 
apres  section  des  nerfs  peripheriques,  Lugaro,  Mering,  Flemming, 
V.  Gehuchten  et  Nelis,  Gamrer  ont  observe  une  chromolyse  plus  ra- 
pide  (maximum  au  quinzieme  jour)  que  dans  les  centres  moteurs,  avec 
reparation  incomplete  et  atrophic  secondaire  d'un  plus  grand  nombre 
de  cellules.  Apres  section  des  racines  posterieures  entre  le  ganglion 
et  la  moelle,  la  chromolyse  serait,  au  contraire,  plus  lente  a  apparaitre 
et  peu  accusee  (Ladame,  Marinesco),  ou  memo  ferait  defaut  (v.  Ge- 
huchten et  Nelis). 

Enfm,  apres  section  du  phrenique  Kohnstamm  I'a  constatee,  tandis 
que  Sano  ne  I'a  trouvee  que  peu  accusee. 

II  y  a  done,  apres  section,  sous  le  rapport  de  la  chromolyse,  des 
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variations  importantes  suivant  les  sujets  et  suivant  les  centres  inte- 
resses  dont  certains  paraissent  etre  affectes  moins  que  d'autres  par  le 
traumatisme  ou  plutot  par  le  trouble  fonctionnel  qui  en  resulte. 

La  cliromolyse,  du  reste,  ne  se  montre  pas  rien  qu'a  la  suite  de 
lesions  des  nerfs  peripheriques  et  a  ete  retrouvee  dans  la  plupart  des 
infections  et  intoxications  generates  ainsi  qu'a  la  suite  de  simples 
troubles  circulatoires.  La  distinction  que  Marinesco  s'est  efforce  d'eta- 
blir  histologiquement  entre  les  chromolyses  primitives  (affections 
generates)  et  les  chromolyses  secondaires  (interruption  du  cylin- 
draxe)  n'a  pas  ete  confirmee  (Ballet  et  Dutil,  Philippe  et  Gothard); 
les  diverses  formes  de  chromolyse  ont  ete  rencontrees  cote  a  cote  au 
cours  des  affections  generates  comme  a  la  suite  de  lesions  du  cylin- 
draxe. 

Cette  alteration  ne  parait  impliquer  aucune  impotence  fonction- 
nelle  (experiences  de  Goldscheider  et  Flatau,  de  Hammer).  G'est  une 
reaction  cellulaire  banale,  une  simple  perte  momentanee  de  la  diffe- 
renciation  protoplasmique,  qui  ne  saurait  etre  invoquee  comme 
cause  d'une  alteration  connexe  des  tubes  nerveux  correspondants. 

Des  alterations  medullaires  autres  que  la  chromolyse  s'observent 
menie  lorsqull  y  a  rmnion  des  deux  bouts  du  nerf.  Ceni,  apres  section 
simple  ou  resection  suivie  de  suture  du  sciatique  chez  le  chien  aduUe,, 
avu,  par  le  Marchi,  des  grains  noirs  remontant  dans  le  faisceau  de 
Burdach  puis  dans  le  faisceau  de  Goll  jusqu'au  bulbe.  Le  nombre  des 
fibres  alterees  etait  inversement  proportionnel  au  retour  de  la  fonc- 
tion.  On  pent  done  se  demander  si  les  troubles  fonctionnels  persistanl 
apres  reunion  nerveuse  et  neurotisation  de  la  cicatrice  ne  relevent  pas, 
dans  certains  cas,  moins  de  I'etat  de  la  cicatrice  que  des  phenomenes 
atrophiques  evoluant  du  cote  des  centres.  Halipre,  apres  section 
du  XII  et  regeneration,  a  trouve  le  nombre  des  cellules  centrales  dimi- 
nue  de  moitie  et  un  grand  nombre  de  petites  cellules  arrondies  en 
voie  de  disparition.  Cette  observation  importante  nous  montre  done 
quHl  peut  y  avoir  atropine  iMrieure  du  noyau  malgre  la  regeneration, 
tandis  que  nous  savons,  d'autre  part,  que  le  noyau  peut  denieurer  long- 
temps  normal,  meme  lorsque  la  reunion  des  deux  bouts  ne  s'opere  pas. 
Vatrophie  du  noyau  gris  n'est  done  pas  plus  la  cause  qu'elle  n'est  la 
consequence  necessaire  de  Vatrophie  du  bout  central.  Nous  trouvons 
la  un  nouvel  example  de  Vindependance  relative  existant  entre  le  noyau 
et  le  tronc  peripherique. 

Les  lesions  tardives  des  centres  ne  demeurent  pas  limitees  aux 
cellules  donnant  naissance  aux  lubes  nerveux  (cornes  anterieures  et 
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ganglions  spinaux).  Elles  s'etendent  egalement  aux  autres  portions  de 
lamoelle  du  cote  lese,  souvent  jusqu'a  une  certaine  distance  an  dela 
du  renflement  interesse. 

Lorsqu'elles  sont  limitees  k  la  substance  grise,  ce  qui  est  rare,  elles 
sont  tantot  localisees  a  la  come  anterieure  (ampiites  de  Dickson, 
Drechfeld,  Redlich,  Hayem,  Genzmer,  Kahlden,  experience  de  Van- 
lair),  a  la  come  posterieure  (Vulpian),  ou  interessent  les  deux  comes 
(Dudley,  Vanlair).  Limitees  a  la  substance  blanche  elles  se  cantonnent 
rareinent  au  cordon  antero-lateral  (Bignami  et  Guarnieri)  et  inte- 
ressent de  preference  le  cordon  posterieur  (Feinberg,  Jacobsohn ; 
experiences  de  Darkschewitsch,  Ceni,  Redlich,  Moschaew,  Philip- 
peaux  et  Vulpian,  Hayem,  Pilcz,  Singer  et  Mimzer,  MourawiefT). 

Plus  souvent,  les  substances  blanche  et  grise  sont  inteteressees  : 
tantot  \3i  come  anterieure  avec  le  cordon  antero-lateral  (Kahlden,  Red- 
lich) ou  le  cordon  ;)os?^r?>wr  (Ballet,  Hayem  et  Gilbert,  Grigoriew,  Mai'i- 
nesco,  Redlich)  ou  les  cordons  posterieur  et  lateral  (Hayem,  Barratt, 
Switalsky);  tantot  la  come  posterieure  avec  le  cordon  posterieur 
(Drechfeld,  Edinger)  ou  posterieur  et  lateral  (Feinberg,  Vanlair);  tan- 
tot enfm,  les  deux  comes  sont  prises  soit  avec  le  cordon  anterolateral 
(Edinger,  Vulpian,  Hayem),  soit  avec  le  cordon  posterieur  (amputes  de 
Lockart-Clarke,  Hayem  et  Gilbert,  Krause  et  Friedlander,  Bickeles, 
Ballet;  experiences  d'Erlitzky,  Homen,  Krause  et  Friedlander,  Mayser, 
Marinesco),  soit,  enfin,  avec  les  cordons  posterieur  et  lateral  (Rey- 
nolds, Vanderwelde  et  Hemptinne). 

Mais  ce  que  I'on  observe  le  plus  frequemment  lorsque  la  section 
nerveuse  remonte  a  une  epoque  assez  eloignee,  c'est  une  hemiatrophie 
de  la  moelle  parfois  legere,  souvent  tres  accusee  au  point  de  reduire 
d'un  quart,  d'un  tiers  et  meme  davantage  les  diametres  du  cote  lese 
(Larrey,  Berard,  Dejerine  et  Mayor,  Mosse,  Charcot,  Redlich,  Kahler 
et  Pick,  Campbell,  Wille,  Brissaud  et  Bauer).  L'hemiatrophie,  rare- 
ment  plus  marquee  dans  la  region  anterieure  (Leyden,  Vulpian),  est 
en  general  a  maximum  posterieur  (Dickinson,  Berg,  Reynolds,  Krause 
et  Friedlander,  P.  Marie,  Switalsky,  Vulpian,  Charcot,  Pellizi,  Grigo- 
riew, Knape,  Souques  et  Marinesco).  Cette  hemiatrophie  doit  etre 
meme  plus  frequente  que  ne  I'indique  le  releve  des  observations,  car 
elle  s'effectue  souvent  sans  disparition  des  elements,  et  a  pu  passer 
ainsi  facilement  inapergue. 

Les  points  les  plus  alteres  sont  done  par  ordre  de  frequence  :  les 
cordons  posterieurs,  les  cornes  anterieures,  les  cornes  posterieures, 
enlin  les  cordons  lateraux.  Dans  les  faits  experimentauw,  ou  la 
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survie  est  necessairement  restreinte,  ce  sont  surtout  les  cordons  pos- 
terieiirs,  puis  les  cornes  anterieures  et  posterieures  qui  sont  le  plus 
souvent  atteints.  Chez  les  amputes,  la  corne  anterieure  et  le  cordon  pos- 
terieur  sont  plus  souvent  et,  en  general,  le  plus  fortement  interesses. 

Propagation  des  lesions.  —  Presque  toujours  exclusivement  limi- 
tees  au  cote  opere,  les  alterations  meduUaires  existent  parfois  egale- 
menidn  cote  oppose,  au  niveau  du  faisceau  de  Gowers  (Bignami  et  Guar- 
nieri,  Pellizi),  ou  des  cornes  anterieures  (Pellizi,  Marinesco),  ou  des 
cordons  posterieurs  (P.  Marie,  Berg,  Switalski),  et  Ton  pent  en  rappro- 
cher  les  experiences  de  Tooth,  Oddi  et  Rossi  qui,  apres  section  de  racines 
posterieures,  out  egalement  observe  du  cote  oppose  une  legere  dege- 
nerescence  du  cordon  posterieur,  distincte  du  faisceau  de  Scliulze. 

Dans  les  cas  assez  anciens,  les  alterations  meduUaires,  surtout 
celles  des  faisceaux  blancs,  sont  rarement  limitees  au  niveau  de  la 
naissance  des  racines  correspondantes.  Tout  en  diminuant  progressi- 
vement  d'intensite,  elles  peuvent  elre  suivies  sur  une  plus  ou  moins 
grande  hauteur,  parfois  jusqu'au  bulbe. 

En  s'elevant,  les  alterations  des  cordons  posterieurs,  qui  occupent 
d'abord  le  faisceau  de  Burdach,  se  portent  en  dedans  et  tendent  a 
occuper  le  faisceau  de  GoU.  Elles  suivent  done  la  loi  de  Kahler  et  Pick 
(Dickinson,  P.  Marie,  Berg,  Darkschewitsch,  Jacobsohn,  Ceni,  Yander- 
welde  et  Hemptinne,  Leyden,  Kahlden,  Wille,  Pilcz,  Lockart-Glarke, 
Vulpian,  Krause  et  Friedlander,  Switalsky,  Redlich,  Bikeles,  Knape, 
Souques  et  Marinesco,  Barratt,  Leri).  Exceptionnellement,  on  les  a 
vues  alteindre  les  noyaux  de  Goll  et  de  Burdach  (Martin,  Souques  et 
Marinesco)  et  interesser  le  pedoncule  cerebral  du  cote  oppose  (Luys). 
Comme  cas  extremes,  nous  pouvons  rappeler  les  observations  de 
Choquet,  Luys,  Bourdon,  Boyer,  Double  et  Violet,  Mosse,  Batlarel, 
Mathieu,  Wiglesworth,  Edinger,  Ales,  Apert,  oil  une  atrophic  limilee  de 
Pecorce  cerebrate  correspondait  comme  siege  au  centre  moteur  du 
membre  ampute. 

Ces  alterations  presentent  generalement  leur  maximum  au  niveau 
correspondant  a  I'origine  des  racines   interessees.  Quelques-unes, 
cependant,  comme  celles  des  cordons  lateraux,  des  faisceaux  de  Gowers 
et  de  Goll,  et  celles  du  cote  oppose,  n'apparaissent  qu'un  peu  plus  haut. 
P.  Marie,  Switalsky  ont  attire  I'attention  sur  ce  que  les  alterations  des  j 
cordons  posterieurs,  diffuses  au  niveau  du  renflement  medullaire,  ten-  j 
daient,  en  s'elevant,  a  devenir  plus  nettes,  et  paraissaient  augmenter  j 
d'intensite  a  mesure  qu'elles  diminuaient  d'etendue.  Gette  disposi-| 
tion,  qui  releve  de  la  topographic  anatomique,  vient  corroborer  la  dif-| 
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fusion,  repanouissement,  I'etalement  des  lesions  que  nous  avions 
signales  dans  les  renflements  meduUaires  a  propos  de  I'atrophie  retro- 
grade des  cordons  posterieurs  consecutive  aux  foyers  encephaliques. 

Caracleres  histologiques  des  lesions  meduUaires  tardives.  —  Un  tres 
petit  nombre  d'auteurs  parlent  de  degenerescences  (Wille,  Jacobsohn, 
Forel,  Darkschewitsch,  Mayser,  Moschaew,  Ceni).  Mais  il  s'agit  de 
maladesmorts  de  cachexie  tuberculeuse  ou  cancereuse,  d'arrachement 
experimental  entrainant  des  desordres  traumatiques  speciaux,  ou 
encore  de  recherches  par  le  Marchi  montrant  des  grains  noirs  qui 
sont  insuffisants  pour  caracteriser  une  degenerescence. 

Tous  les  autres  auteurs  insistent  sur  Vabsence  de  degenerescence, 
I'absence  d'alterations  qualitatives  (Dejerine  et  Mayor),  ou  concluent 
avec  plus  de  details  comnne  Pellizi  qu'  «  en  aucune  partie  on  ne  ren- 
contre de  proliferation  de  la  nevroglie,  ni  de  renflement  des  cylin- 
draxes,  ni  de  fragmentation  de  la  myeline,  ni  autre  chose  indiquant 
I'existence  d'un  processus  degeneratif,  et  qu'il  s'agit  d'une  atrophie 
simple  ».  Dans  la  substance  blanche,  revolution  de  cette  atrophie  peut 
etre  marquee  par  la  decoloration  de  la  myeline  (Bickeles),  la  presence 
de  quelques  grains  noirs  (experiences  de  Pilcz,  Moui'awieff)  et  aboutir 
a  la  disparilion  de  quelques  tubes  (Knape,  Vulpian,  Buffalini  et 
Rossi).  EUe  est,  en  general,  caracterisee  par  I'integrite  des  elements 
simplement  diminues  de  volume  aux  depens  de  leur  myeline  amincie 
sans  que  le  Weigert-Pal  permette  de  deceler  aucune  lesion.  Dans  la 
substance  grise  on  releve  la  meme  atrophie  simple  sans  degeneres- 
cence, entrainant  la  diminution  de  volume  des  cellules  (Hayem  et  Gil- 
bert, Ballet,  Erlitzky,  Homen,  Drechfeld)  et  parfois,  a  la  longue,  la  dis- 
parilion de  quelques-unes  d'entre  elles  (Genzmer,  Krause  et  Friedliin- 
der,  Dejerine  et  Mayor,  Sibelius,  Knape,  Erlitzky,  Homen,  Drechfeld). 
Ces  modifications  cellulaires,lorsqu'elles  existent,  portent  surtout,  soit 
sur  le  groupe  antero-interne  (Kahlden,  Dejerine  et  Mayor),  soit  sur  le 
postero-laleral  (Krause  et  Friedliinder,  Hayem  et  Gilbert,  Homen, 
v.  Gehuchten  et  de  Buck,  Sano),  soit  meme  sur  la  colonne  de  Clarke 
(Sibelius,  Homen,  Pellizi,  Marinesco,  Krause  et  Friedlander), 

Krause  et  Friedlander,  Homen  notent  une  augmentation  apparente 
des  noyaux  par  tassement  des  elements,  suite  de  I'hemiatrophie. 

Lockart-Clarke,  Charcot,  Bickeles  parlent  d'une  sclerose  des  cordon 
posterieurs.  Chez  les  amputes  de  P.  Marie  (mortsde  tuberculose)  ei  de 
Switalsky,  au-dessus  du  cordon  posterieur  atrophie  apparaissail  une 
sclerose  systematique  du  faisceau  de  Goll  qui,  en  s'elevant,  devenait 
d'aulant  plus  nelte  que  les  lesions  atrophiques  diminuaient.  Mais 
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peul-etre  s'agit-il  ici  moins  d'une  sclerose  vraie  que  de  la  systema- 
tlsation  en  faisceau  plus  compact  de  tubes  tres  atrophies  dont  la  mye- 
line  a disparu  en  grande  partie  et  qui,  presque  reduits  a  leur  cylindraxe 
ou  a  des  branches  protoplasmiques,  se  presentent  comme  une  tache 
Claire  par  le  Weigert-Pal  et  comme  une  zone  plus  fortemeni  coloree 
par  les  teintures  a  election  protoplasmique. 

V.  —  VARIETES. 

Gertaines  conditions  font  varier  les  alterations  du  bout  central  au 
point  de  vue  de  leur  intensite  et  de  la  rapidite  de  leur  evolution. 

Aqe.  —  L'atrophie  retrograde  parait  d'autant  plus  rapide  et  plus 
intense,  toutes  choses  egales,  d'ailleurs,  que  I'individu  est  plus  jeune. 

^ieqe  de  Vinterruption  nerveuse,  —  EUe  semble  d'autant  plus 
intense  que  la  solution  de  continuite  est  plus  rapprochee  du  point 
d'emergence,  mais  s'observe  egalement  apres  des  lesions  destructives 
portant  sur  les  rameaux  peripheriques  et  meme  sur  les  arborisations 
terminales. 

Cause  de  1' interruption.  —  Nous  avons  eu  surtout  en  vue,  dans 
ce  qui  precede,  l'atrophie  retrograde  succedant  a  la  section  ou  la 
resection  du  tronc  nerveux. 

La  ligature,  la  compression  simple,  qui  n'entrainent  qu'une  inter- 
ruption passagere  suivie  d'une  prompte  regeneration,  semblent  insuf- 
fisantes  a  la  determiner. 

Arrachement.  Hayem,  Forel  avaient  deja  note  que  les  lesions 
du  tronc  central  sont  plus  intenses  apres  arrachement  qu'apres  simple 
section.  Darkschewitsch,  Mayser,  Raimann,  Kohnstamm,  Mourawieff, 
Redlich,  Ballet  et  Marinesco  et  plus  recemment  v.  Gehuchten  insistent 
sur  I'existence  d'une  veritable  degenerescence  apres  arrachement, 
tandis  qu'a  la  suite  de  section  n'apparait  qu'une  atrophic  progressive. 

Dans  Yarrachement  d'un  tronc  nerveux,  quel  que  soil  le  point 
ou  porte  I'efTort  de  traction,  la  disjonction  s'opere  toujours  an  niveau 
des  racines.  Ge  mode  d'experimentation  realise  done  le  traumalisme 
maximum  applique  dans  le  voisinage  immediat  de  Torigine  nerveuse. 
Le  centre  gris  est  lui-meme  affecte.  Les  cellules  d'origine  subissent 
une  chromolyse  constante  intense  avec  disparition  des  fibrilles  et, 
contrairement  a  ce  qui  se  passe  apres  section,  il  ne  survient  pas 
ensuite  de  phase  de  reparation.  A  la  chromolyse  fait  suite  une  atrophic 
rapide,  deja  manifeste  au  dixieme  jour,  et  qui  est  telle  quetrente-cinq 
a  quarante  jours  apres  la  lesion  initiate,  toutes  les  cellules  ont  dis- 
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paru  (v.  Gehuchten).  A  la  suite  de  cette  disparition  traumatique  des 
cellules  centrales,  les  racines  demeurees  en  rapport  avec  ce  centre 
subissent  one  vraie  regression  wallerienne  qui,  par  le  Marchi,  appa- 
rait  vers  le  quinzieme  jour,  d'abord  dans  le  voisinage  du  noyau 
d'origine,  puis  sur  le  resle  du  tractus  radiculaire.  C'est  a  cette  alte- 
ration du  bout  central  relevant  directement  de  la  destruction  cellu- 
laire,  indirectement  du  traumatisme  du  tronc  nerveux,  que  v.  Gehuch- 
ten donne  le  nom  de  degenerescence  wallerienne  indirecte. 

Tandis  que  la  regression  wallerienne  directe  (bout  peripherique) 
est  precoce,  et  decelable  par  le  Marchi  cinq,  six  ou  sept  jours  apres 
I'interruption  du  nerf,  la  degenerescence  indirecte  de  v.  Gehuchten 
(bout  central)  est  plus  tardive  et  debute  a  peine  quinze  jours  apres  la 
lesion  initiale,  alors  seulement  que  les  cellules  centrales  sont  en  voie 
de  disparition  rapide. 

Nous  n'insisterons  pas  davantage  sur  cette  lesion  indirecte  d'ordre 
traumatique  qui,  au  point  de  vue  histologique,  se  rapproche  davantage 
de  celle  que  nous  avons  etudiee  plus  haut  dans  le  bout  peripherique 

1  quede  I'atrophie  retrograde. 

Nature  des  faisceaux  nerveux.  —  L'atrophie  retrograde  s'observe 

I  egalement  et  avec  les  memes  caracteres  dans  les  paires  cranienncs 
comme  dans  les  troncs  peripheriques  spinaux^mixles,  moteurs  ou  sen- 
sitifs.  Si  parfois  les  paihes  craniennes  paraissent  plus  facilement  alte- 
rees,ilfaut,  avant  de  conclure  aune  susceptibilite  speciale,  tres  admis- 
sible du  reste,  tenir  compte  que  Texperimentation  porte  souvent  tres 

j  pres  du  centre  et  s'assurer  qu'il  n'y  a  pas  eu  ecrasement  ou  arrache- 

1  ment  des  portions  intracraniennes  tres  moUes  et  tres  friables. 

Raimann  (section  du  Yll),  Darkschewitsch  ont  note  Taugmentation 
des  incisures,  la  destruction  de  la  myeline,  la  varicosite  des  fibres 
pales,  la  presence  de  fibres  greles,  de  grains  noirs  et  Tabsence  de 
degenerescence  vraie.  Ossipow  (section  du  XI)  specific  une  atrophic 

Idu  bout  central.  Bishoff  (section  du  VII),  Kahler  (section  des  racines 
anterieures)  n'ont  pas  observe  d'alteration  des  racines.  Reiners,  Onu- 
frowicz,  apres  section  des  racines  anterieures,  ont  constate,  par  le 
Marchi,  des  grains  noirs  abondants  qu'ils  assimilenta  une  degeneres- 

[cence. 

Chez  Thomme,  Mayer  (compression  du  III),  Minkowski,  Hoffmann, 
Dejerine  et  Theodari  (paralysie  du  YII)  signalent  une  integrite  du 
bout  central.  Darkschewitsch  et  Tichonow,  Meyer,  Bickeles,  Barg 
(otite  et  paralysie  du  VII),  Darkschewitsch  (compression  de  la  queue 
du  cheval)  parlent  d'une  degenerescence  du  bout  central.  Flatau 
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(olite),  Juliusberger  et  Kaplan  (paralysie  du  III)  notent  une  atrophic 
du  bout  central  avec  grains  noirs:  Wallenberg  (compression  du  XII 
chez  un  cachectique)  observe  une  destruction  de  la  myeline  avec  con- 
servation du  cylindraxe.  II  ne  s'agitpas,  dans  ces  observations,  d'inter- 
ruption  complete  telle  que  la  realise  la  section,  mais  de  compression, 
et  la  compression  parait,  en  general,  insuffisante  pour  determiner  a 
elle  seule  une  atrophic  retrograde  du  bout  central.  II  importe  surtout 
de  tenir  compte  de  la  nature  de  la  lesion  locale,  de  Tetat  general 
du  malade  et  des  complications  toxi-infectieuses  probables  qui 
expliquent  la  complexite  des  lesions  observees.  Nous  nous  bornerons 
a  indiquer  ces  faits,  qui  ne  rentrent  qu'indirectement  dans  le  sujet  de 
06  chapitre. 

L'atrophie  retrograde  n'est  pas  speciale  aux  troncs  peripheriques. 
Nous  avons,  a  diverses  reprises,  attire  I'attention  sur  sa  frequence 
dans  les  faisceaux  centraux,  tant  moteurs  que  sensitifs.  Nous  n'avons 
pas  a  traiter  ici  cette  partie  de  la  question.  II  nous  suffira  de  rappeler 
que  nous  avons  releve  I'existence  d'une  lesion  ascendante  systeraa- 
tisee  du  faisceau  pyramidal  dsns  les  observations  de  Michaud  (1871), 
Werding  (1888),  Schmauss  (1890^  Dejerine  et  Sottas,  Llyod,  Willam- 
son,  Mirto  (1893),  Gombault  et  Philippe,  SchafTer,  Raymond  (1891), 
Derenne  et  Spiller  (1896\  Senator  (1898),  Fielder  (1900),  Petren  (1903), 
Ramsay  Hunt  (1901),  Daxemberger.  Egger,  etc.,  etc.  Une  alteration 
descendante  du  ruhan  de  Reil  se  portant  jusqu'aux  noyaux  de  Goll  et 
de  Burdach,  atrophies  ou  en  apparence  intacts,  a  ete  notee  chez 
I'homme  a  la  suite  de  lesions  cerebrates  ou  protuberantielles  par 
Meyer  (1881),  Schrader,  Spitzka  (1885),  Gebhardt  (1887),  Werding, 
Schaffer,  Dejerine  (1890),  Hosel  (1892-1893),  Bruce,  Mahaim  (1893), 
Greiwe  (1894),  M.  et  M"- Dejerine  (1895),  Derenne  et  Spiller  (1902), 
Hosel  (1903),  Witkowski,  Wallemberg,  Jacob,  etc.,  et  verifiee  experi- 
mentalement  sur  Tanimal  par  Monakow,  Homen,  Marchi  et  Algeri, 
Mott,  Moeli,  etc.  La  degenerescence  descendante  des  cordons  poste- 
rieurs  en  suite  de  lesion  medullaire  sur  une  longue  etendue  (inde- 
pendamment  de  la  virgulede  Schultze)  est  notee  dans  les  observations 
de  Westphal  (1878),  Hoche,  Oordt  (1896),  Senator  (1898),  Kahler  ct 
Pick,  Strumpell,  Codeluppi,  et  dans  les  experiences  de  Loewenthalj 
Odi  et  Rossi,  Berdes,  Barbacci. 

VI.  —  CHRONOLOGIE. 

II  est  difficile  d'etablir  exactement  la  chronologic  des  lesions  retro- 
grades. Dans  les  recherches  experimentales,  leur  evolution  varie  con- 
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siderablement,  selon  I'age  et  I'espece  animale,  c'est-a-dire  selon  I'ac- 
livite  des  neuroblastes.  Chez  riiomme,  les  examens  d'amputes  recents 
jiont  trop  rares  jusqu'ici. 

Les  alterations  du  bout  central  apres  section  sont  essentiellement 
entes  et  progressives,  mettent  plusieurs  semaines  a  apparaitre  et  evo- 
uent  pendant  des  mois  et  probablement  des  annees.  Elles  different 
lone  essentiellement,  sous  ce  rapport,  des  alterations  succedant  a 
' arr ache ment  qui  debutent  pres  des  noyaux  gris,  sont  tres  accusees 
.u  vingtieme  jour  et  completes  au  cinquante-huitiem.e  jour,  ainsi  que 
les  alterations  du  bout  peripherique. 

Dans  le  tronc,  le  premier  phenomene  pathologique  est  marque 
lar  les  grains  noirs  qui  se  montrent  tantot  du  deuxieme  au  vingtieme 
bur,  tantot  plus  tardivement,  au  bout  de  quatre  a  huit  semaines.  Chez 
jhomme,  on  en  relrouvait  encore  un  an  apres  I'amputation  (Redlich). 
les  modifications  chimiques  de  la  myeline,  sa  decoloration,  son  irre- 
ularite,  puis  son  atrophic  progressive,  egalement  precoces,  parfois 
videntes  des  la  deuxieme  semaine,  ne  le  deviennent  en  general  qu'a- 
res  un  a  trois  mois.  Uatrophie  des  tubes  et  I'apparition  de  fibres 
jreles,  rarement  manifestos  des  la  deuxieme  semaine,  se  font  gene- 
alement  attendre  de  un  a  trois  mois  ou  davantage,  pour  s'accuser 
^suite  progressivement. 

!  Dans  les  racines,  les  grains  noirs  se  montrent  a  parlir  de  la 
jeuxieme  ou  troisieme  semaine.  Pour  Redlich,  ils  sont  plus  precoces 
ans  les  racines  anlerieures  que  dans  les  racines  posterieures,  mais 
laraissent  persister  plus  longtemps  dans  ces  dernieres,  ou  parfois 
!n  les  retrouve  encore  alors  qu'ils  ont  disparu  des  racines  anterieures. 
rigoriew,  Flemming  admettent,  au  contraire,  le  debut  des  lesions 
lans  les  voies  sensitives.  Les  modifications  plus  profondes  de  la  mye- 
(ne  et  Tatrophie  des  tubes  nerveux  ne  deviendraient  apparentes  qu'a 
artir  du  cinquieme  ou  sixieme  mois  (Homen,  MourawielT,  Pilcz). 
Dans  la  moelle,  il  faut  distinguer  : 

La  chromolyse,  qui  debute  au  bout  de  vingt-quatre  heures  et  dont 
!  phase  de  reparation  evolue  du  vingtieme  ou  vingt-quatrieme  jour 
1  quatre-vingt-douzieme  jour  environ; 

I  Les  grains  noirs,  que  Ton  a  retrouves  presque  exclusivement  dans 
s  cordons  posterieurs  dix-huit  jours  (Redlich),  quarante  jours  (Ceni), 
1  seulement  quatre  semaines  a  six  mois  (Pilcz)  apres  nevrectomie; 

Vatrophie  simple  progressive,  qui  est  beaucoup  plus  tardive  que 
!lle  du  tronc  nerveux  et  qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec  la  chromo- 
se  passagere  ni  avec  la  degenerescence  traumatique  rapide,  succe- 


650  HISTOLOGIE  PATHOLOGIQUE  DES  NERFS 

dant  a  I'arrachement.  Elle  n'apparait  que  lentement  apres  la  section 
dunerf  etpeut  faire  longlemps  defaut.  Raimann  trouve  le  centre  intact 
deux  mois  apres  section  du  facial.  Forel  deux  cent  soixante-deux  jours, 
C.  Mayor  un  an  apres  resection  ne  constatent  qu'une  atrophic  legere 
des  cellules  d'origine.  Chez  Thomme,  ce  n'est  que  dans  des  cas 
anciens,  comparativement  aux  recherches  experimentales,  que  Ton 
constate  I'atrophie  de  la  substance  grise.  Dans  les  cordons  poste- 
rieurs,  I'atrophie  etait  visible  quatre  semaines  (Singer  et  Miinzer) 
et  cent  quarante  jours  (Mourawiefi)  apres  section  du  sciatique  du 
chien.  Mais,  le  plus  souvent,  et  particulierement  chez  Thomme,  cette 
atrophic  centrale  interessant  des  tubes  nerveux  d'un  autre  neurule, 
ne  se  manifestait  que  plus  de  deux  ans,  parfois  meme  quatre  ans 
seulement  apres  Tamputalion  (Grigoriew,  Redlich). 

VII.  —  PATHOGENIE  DE  l'ATROPHIE  RETROGRADE 

Point  de  depart.  —  1°  Krause  et  Friedlander  avaient  interprele 
tout  d'abord  les  tubes  nerveux  alteres  du  bout  central  comme  des 
nerfs  sensitifs  dont  le  centre  trophique  siegerait  dans  les  corpuscules 
terminaux,  et  les  assimilaient  aux  tubes  qui  demeurent  longtemps 
intacts  dans  le  bout  peripherique.  Mais  ils  abandonnerent  ulterieure- 
ment  cette  hypothese  en  constatant  I'abondance  des  elements  malades 
dans  le  bout  central. 

Pour  Flemming,  les  tubes  atrophies  du  bout  central  sont  des  nerfs 
vaso-moteurs. 

2°  La  conception  du  Neurone  devait  faire  rechercher  dmsldi  cellule 
centrale  la  cause  de  cette  alteration  qui  se  trouvait  ainsi  ramenee  a 
une  degenerescence  descendante  consecutive  a  une  lesion  cellulaire 
(Gudden,  Bregmann,  Grigoriew,  Wille,  Biedl,  v.  Gehuchten). 

Goldscheider  et,  a  sa  suite,  Marinesco,  Sachs  invoquent  la  dispa- 
rition  des  excitations  peripheriques  physiologiques.  qui  seraient  la 
source  du  role  trophique  de  la  cellule  centrale.  Gelle-ci,  privee  de 
cet  excitant  normal,  ne  pourrait  plus  remplir  sa  fonction  trophique 
vis-a-vis  du  bout  central,  qui  degenererait. 

Forel,  V.  Monakow,  Ramon  y  Cajal,  v.  Gehuchten,  Flatau  admettent 
que  toute  lesion  portant  en  un  point  quelconque  sur  I'individualite 
histologique  du  Neurone  amene  une  destruction  de  I'element  tout 
entier,  rapide  dans  sa  portion  separee  du  centre,  plus  lente  dans  celle 
qui  demeure  en  relation  avec  le  corps  cellulaire. 

Cette  origine  centrale  cadrait  avec  la  loi  de  Waller,  mais  se  heur- 
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lait  a  un  ensemble  de  constatations  qui  la  rendent  difficile  a  soutenir. 

L'atrophie  retrograde  n'envahit  pas  simultanement  tout  le  bout 
central  et  ne  se  propage  pas  du  centre  a  la  peripheric,  mais  affecte 
Line  marche  ascendante  cellulipete.  Les  alterations  histologiques 
sent  plus  jeunes,  moins  avancees  et  diminuent  d'intensite  a  mesure 
lue  Ton  se  rapproche  du  centre. 

L'atrophie  peut  ne  pas  envahir  le  bout  central  en  entier  et  res- 
)ecter  pendant  un  temps  variable  la  cellule  d'origine  et  la  partie  adja- 
jente  de  la  fibre  nerveuse.  Les  alterations  du  centre  (sauf  la  chromo- 
yse  qui  est  passagere)  apparaissent  plus  tardivement  que  celles  du 
)out  central.  Toute  Iheorie  qui  invoque  une  modification,  meme  dyna- 
nique,  de  la  cellule  trophique  comme  element  essentiel  de  l'atrophie 
■etrograde  se  heurte  necessairement  devant  les  faits  d'alteration 
)artielle  du  bout  central. 

Dans  les  centres  comme  dans  le  tronc  nerveux,  nous  retrouvons 
leux  processus  successifs  :  I'un,  precoce  (grains  noirs,  chromolyse); 
'autre,  tardif  (atrophic  progressive). 

II  est  difficile  de  considerer  les  grains  noirs  developpes  dans  les 
ubes  nerveux  comme  une  consequence  de  la  chromolyse  cellulaire. 

Is  persistent,  en  effet,  plus  longtemps  qu'elle  et  se  montrent  meme 
orsque  celle-ci  fait  defaut.  Ce  sont  deux  phenomenes  connexes,  mais 
^dependants,  caracterisant  la  reaction  personnelle  d'elemenls  distincts 

urpris  par  un  brusque  trouble  fonclionnel. 
II  en  est  de  meme  des  lesions  atrophiques  tardives.  L'atrophie  de 

a  cellule  centrale  est  si  peu  la  cause  de  l'atrophie  retrograde  qu'elle 
)eui  faire  longtemps  defaut,  ou,  au  contraire,  exister  meme  dans  le 

entre  d'un  nerf  regenere  apres  suture  primitive. 
II  est  done  excessif  de  conclure  que  I'alteration  du  tube  nerveux 

't  celle  de  la  cellule  sont  sous  la  dependance  directe  I'une  de  I'autre. 

jellule  centrale  e-t  neuroblastes  peripheriques  reagissent  ici  indivi- 

uellement  et  independamment  les  uns  des  autres. 
3"  Des  1894,  nous  avions  cherche,  non  pas  dans  I'etat  de  la  cellule 

entrale,  mais  dans  le  tube  nerveux  lui-meme,  la  cause  de  son  atro- 

hie  cellulipete  progressive.  Nous  invoquions  «  I'absence  du  passage 

icessamment  renouvele  du  courant  nerveux  qui  developpe  peut-etre 

0  lui  a  I'etat  normal  des  phenomenes  biologiques  necessaires  a  son 

btretien  physiologique  ». 
Les  auteurs  d'une  serie  de  travaux  recents  ont  egalement  laisse 

|i  cellule  au  second  plan  pour  chercher  dans  la  physiologic  du  tube 

ierveux  la  cause  de  son  atrophic.  Pour  Elzholz,  le  bout  central 
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s'atrophie  comme  tout  organe  ne  fonctionnant  pas;  I'alrophie  est 
ascendante  parce  que,  vis-a-vis  du  non-fonctionnement,  la  cellule  est 
plus  resistante  que  le  nerf.  Pour  Kohnstamm,  I'atrophie  du  bout  cen- 
tral resulte  d'une  moindre  activite  de  cette  partie  et  n'est  peut-elre 
que  la  production  d'une  modification  dans  la  bilan  de  regeneration  et 
de  degenerescence  qui  s'opere  constammenl  dans  les  tissus  normaux. 
Pour  Raimann,  enfin,  le  nerf  etant  constitue  pour  la  conduction  de 
I'excitation  nerveuse,  cette  conduction  est  pour  lui  une  necessite 
vitale;  sa  suppression  entraine  la  destruction  du  tube  nerveux. 

Nature  des  lesions  retrogrades.  —  1°  Quelques  auteurs  cherchent 
a  rattacher  ces  lesions  a  des  causes  autres  que  I'interruption  du  tronc 
nerveux.  Leyden,  Tissler  y  voient  la  propagation  d'une  inflammation 
partie  du  point  sectionne.  Kahler,  Lugaro  s'elevent  contre  son  exis- 
tence. ((  La  degenerescence  de  Durante,  dit  ce  dernier,  lorsqu'elle 
n'est  pas  due  au  traumatisme,  a  une  nevrite  toxique  ou  aux  alterations 
des  cellules  centrales,  est  une  degenerescence  primaire  toxique  qui 
confirme  la  loi  de  Waller.  » 

2"  Dickinson,  Genzmer,  Eichhorst,  Neumann,  Bregmann,  Grigoriew, 
Wille,  Biedl,  Ueiners,  Jacobsohn,  Forel,  Marinesco,  Monckeberg  et 
Bethe,  Stroebe  y  voient  une  degenerescence,  plus  lente  que  celle  du 
bout  peripherique,  mais  aboutissant  egalement  a  la  destruction  des 
tubes  nerveux;  les  faisceaux  de  fibrilles  greles  seraient  dus  a  une 
regeneration  par  bourgeonnement  central  dans  les  vieilles  gaines 
(Hayem  et  Gilbert,  Wille).  P.Marie,  qui  se  rattache  a  cette  llieorie, 
fail  observer  cependant  a  que  les  notions  actuelles  sur  la  degeneres- 
cence wallerienne  sont  insuffisantes  pour  donner  la  solution  de  cette 
question  et  qu'il  y  a  la  une  lacune  que  I'avenir  degagera  ». 

3°  Pour  Friedliinder  et  Krause,  Homen,  Redlich,  il  s'agit  d'un  pro- 
cessus complexe  de  degenerescence  analogue  a  la  degenerescence 
wallerienne  d'un  certain  nombre  de  tubes,  combinee  avec  Vatrophie 
des  autres.  G'est  a  cette  atrophic  que  Friedlander  et  Krause  attri- 
buenl  I'existence  des  fibres  greles. 

A"  Mayser,  Erlitzky,  Pellizi,  Reynolds,  Darkschewitsch,  Durante, 
au  contraire,  les  rapporlent  uniquement  a  une  lesion  atropliique  spe- 
ciale  dont  nous  avons,  en  1894  et  en  1895,  cherche  a  determiner  les 
caracteres  essentiels  (apparition  plus  tardive,  evolution  tres  lentement 
progressive,  disparition  par  usure  de  la  myeline,  longue  integrite  du 
cylindraxe,  progression  centripete),  qui  la  distinguent  de  la  degeneres- 
cence wallerienne.  Depuis  lors,  Darkschewitsch,  Mott,  MourawielT, 
Henriksen,  Howel  et  Huber,  Finotli,  Singer  et  Miinzer,  et  presque  tous 
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les  auteurs  qui  se  sont  occupes  de  cette  question  en  ne  se  bornant 
pas  a  un  examen  par  le  Marchi  et  en  utilisant  d'autres  methodes  que 
I'arrachement,  parlent  d'atrophie  simple.  Elzholz,  Pilcz,  Flatau,  Kohn- 
Istamm,  Raimann  «  admetlent  la  distinction  etablie  par  Durante  entre 
la  degenerescence  wallerienne  et  I'atrophie  retrograde  qui  releve  d'un 
processus  atrophique  special  ».  Mais  ces  deux  derniers  auteurs  font 
remarquer  avec  raison  qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec  cette  atrophic 
lies  lesions  traumatiques  consecutives  a  Tarrachement,  ni  les  dege- 
nerescences  toxiques  relevant  de  I'etat  general  du  malade,  qui  peuvent 
venir  compliquer  le  tableau  histologique. 

5°  Ce  que  nous  connaissons  aujourd'hui  de  la  structure  du  tube 
nerveux  et  du  role  du  fonctionnement  a  I'egard  de  la  differenciation 
cellulaire  permet,  nous  semble-t-il,  de  mieux  comprendre  \e  processus 
cytologique  presidant  a  cette  atrophic  et  les  causes  qui  la  determi- 
|nent.  Lorsque  le  fonctionnement  est  supprime  tolalement,  la  differen- 
ciation  disparait;  Telement  subit  une  regression  cellulaire  totale  et 
revient  a  un  etat  indifferent  voisin  de  Tetat  embryonnaire ;  c'est  ce 
qui  se  passe  dans  le  bout  peripherique.  Lorsque  le  fonctionnement 
n'est  que  diminue,  la  differenciation  diminue  egalement  mais  persiste 
proportionnellement  a  I'activite  conservee;  il  ne  se  produit  qu'une 
regression  plasmodiale  (sans  individualisation  de  jeunes  cellules)  ou 
jmeme  seulement  une  regression  partielle  du  neuroblaste. 

A  Texlremite  du  bout  central,  les  neuroblastes  adjacents  a  la  sec- 
tion subissent  la  regression  cellulaire  totale,  Les  cellules  individuali- 
sees  qui  en  naissent  se  multiplient  et  donnent  naissance,  comme  dans 
le  bout  peripherique  a  de  minces  fibres  greles  embryonnaires  qui  con- 
stituent le  nevrome  terminal.  Au  niveau  du  col  du  nevrome  et  au-des- 
sus,  la  regressio7i  est  moins  parfaite.  Les  neuroblastes  segmentaires 
perdent  leur  differenciation,  mais  ne  donnent  pas  naissance  a  de 
jeunes  cellules;  ils  restent  a  I'etat  de  bandes  plasmodiales  qui  par 
differenciation  interne  et  division  longitudinale  pourront  former  direc- 
itement  des  fibres  greles  enrobees  dans  un  protoplasma  longtemps 
encore  exuberant. 

Plus  haut,  les  neuroblastes,  qui  ne  transmettent  aux  elements 
50us-jacerits  devenus  inutiles  qu'un  faible  influx,  subissent  une  regres- 
sion moins  complete  encore;  il  n'y  a  plus  que  perte  partielle  de  la 
iifferenciation.  La  gaine  de  myeline  perd  ses  reactions  colorantes, 
Lend  a  reprendre  un  etat  plus  purement  protoplasmique  et  a  se  con- 
fondre avec  le  protoplasma  axial.  Ce  sont  les  fibres  pales  ou  a  myeline 
inegale,  presentant  parfois  une  legere  hyperplasie  protoplasmique 
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frequente  au  cours  de  toute  regression.  A  une  faible  diminution  d'ac- 
tivite  correspond  une  reaction  moins  marquee  du  protoplasma  pou- 
vant  cependant  aboutfr  a  une  certaine  atrophic  de  la  cellule  segmen- 
taire,  soit  par  simple  diminution  de  volume  de  son  protoplasma,  soil 
peut-etre  par  suite  de  phenomenes  de  regression  partielle  corticale 
avec  exfoliation  comme  nous  I'avons  vu  dans  I'atrophie  des  muscles 
et  comme  on  I'a  observe  au  cours  de  la  regeneration  des  tubes  nerveux. 
Plus  haut,  enfin,  les  neuroblastes  se  trouvent  encore  a  la  tete  d'une 
longue  chaine  d'elements  vis-a-vis  desquels  ils  conservent  leurrolede 
transmetteur. 

Mais  la  regression  cellulaire  des  derniers  elements  entraine  une 
inactivite  relative  de  ceux  qui  les  precedent  directement,  puis  leur 
regression,  et  celle-ci  agira  de  meme  vis-a-vis  de  ceux  immediatement 
sus-jacents.  La  marche  centripete  lentemais  progressive  deTalteration 
resulte  de  ce  que  les  modifications  segmentaires  sont,  non  pas  simul- 
tanees  comme  dans  le  bout  peripherique,  mais  successives. 

Les  Hots  decrits  dans  les  nerfs  des  amputes  ont  tons  les  caracteres 
de  trainees  plasmodiaies  nervemes  au  sein  desquels  se  differencient 
de  jeunes  tubes.  On  pent  toutefois  se  demander  si  ces  bandes,  parfois 
Ires  larges,  sont  dues  a  I'hyperplasie  du  protoplasma  d'un  seul  tube 
nerveux,  ou  si  les  plus  volumineuses  ne  sont  pas  le  resultat  de  la 
confluence  de  plusieurs  tubes  voisins  apres  leur  regression  plas- 
modiale. 

Quant  aux  tubes  nerveux  en  degenerescence  signales  souvent  en 
petit  nombre  dans  le  bout  central,  il  importe  de  les  distinguer  sous 
deux  varietes.  Les  uns,en  degenerescence  vraie,  relevent  deraffection 
a  laquelle  a  succombe  le  malade  (Raimann,  Kohnstamm).  II  est  pro- 
bable, en  eff'et,  que  les  elements  en  voie  d'atrophie  sont  moins  resis- 
tants  que  d'autres  vis-a-vis  des  agents  toxi-infectieux.  D'autres  repre- 
sentent  des  neuroblastes  qui,  par  suite  d'une  susceptibilite  speciale 
ou  de  raisons  topographiques,  subissent  une  regression  cellulaire  plus 
totale  et  plus  rapide.  lis  seront  plus  nombreux  chez  le  jeune  sujet, 
plus  nombreux  dans  le  cas  de  section  pres  des  centres.  Dans  I'arra- 
chement,  a  la  suite  du  traumatisme  intense  applique  pres  du  noyau 
et  de  sa  repercussion  sur  ce  dernier,  les  lesions  du  bout  central 
realisent  plutot  la  regression  totale  caracterisant  la  degenerescence 
wallerienne  (degenerescence  indirecte  de  v.  Gehuchten)  que  la  regres- 
sion partielle  et  I'atrophie  caracterisant  I'atrophie  retrograde. 

L'analyse  des  modifications  histologiques  nous  montre  done,  dans 
I'atrophie  retrograde,  tons  les  degres  d'une  regression  cellulaire  moins 
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complete  que  celle  du  bout  peripherique  et  dont  Tintensite  est  pro- 
portionnelle  au  trouble  fonctionnel  eprouve  par  chaque  neuroblaste. 

Ces  modifications,  dont  on  pent  suivre  les  progres  en  se  portant 
de  la  peripherie  au  centre,  ne  s'etfectuent  cependant  pas  regulierement. 
Certains  tubes  reagissent  plus  que  d'autres.  Dans  un  meme  tube  cer- 
tains segments  regressent  plus  ou  moins  facilement  que  leurs  conge- 
neres  sus  ou  sous-jacents.  II  faut  egalement  tenir  compte  du  fait  que 
les  tubes  nerveux  peripheriques  se  divisent  parfois  en  Y,  que  les  deux 
branches  ainsi  formees  peuvent  se  rendre  Tune  dans  le  segment  du 
membre  ampute,  I'autre  dans  les  tissus  sus-jacents;  qu'il  est,  sinon 
absolument  demontre,  du  moins  tres  probable,  que  des  fibrilles  colla- 
terales  s'^chappent  des  tubes  nerveux  au  niveau  des  etranglemenls 
pourse  porter  dans  les  tissus  voisins  et  seraient  ainsi  aptes  a  con- 
server  aux  segments  superieurs  une  activite  qui  les  preserve  de  I'atro- 
phie.  Gette  inegalite  dans  Tatrophie  et  la  regression  des  differents 
tubes  nerveux  depend  done  de  causes  individuelles,  releve  du  neu- 
roblaste lui-meme,  de  ses  rapports  anatomiques  et  du  role  qu'il  pent 
encore  remplir  vis-a-vis  des  neuroblastes  voisins. 

Ce  processus  reglant  Tatrophie  sera  d'autant  plus  aise  et  plus  ra- 
pide  que  Tindividu  sera  plus  jeune,  c'est-a-dire  que  les  echanges  seronl 
iplus  actifs  et  le  protoplasma  plus  vegetant.  II  sera  d'autant  plus 
i intense  et  plus  complet  que  I'interruption  siegera  plus  pres  des  centres 
et  que,  par  ce  fait,  le  bout  central  sera  plus  completement  prive  de 
toutes  voies  collaterales. 

Tout  ce  processus  tronculaire  evolue  pour  son  propre  compte  in- 
dependamment  de  la  cellule  centrale  qui,  de  son  cote,  pourra  demeu 
rer  normale  ou  subira  des  modifications  atrophiques  tardives  propor- 
tionnelles  a  son  arret  de  fonctionnement. 

En  rapportant  les  alterations  du  bout  central  uon  pas  a  une  irrita- 
jtion  traumatique,  ni  a  une  repercussion  medullaire,  mais  a  unc 
regression  imparfaite  des  neuroblastes  segmentaires  proportionnelle 
k  leur  ((  impotence  »  fonctionnelle  individuelle,  on  comprendra  que 
ll'atrophie  retrograde  puisse  se  manifester  non  seulement  apres  section 
jd'un  gros  tronc,  mais  aussi  lorsque  des  extremites  peripheriques  ont 
ete  seules  touchees.  On  connait  aujourd'hui  de  nombreux  faits  de 
lesions  lentement  progressives  a  la  suite  de  simples  traumatismes 
peripheriques  et  independamment  de  toute  infection  ou  intoxication. 
Nous  y  reviendrons  plus  loin  a  propos  des  lesions  propagees  et  des 
nevrites  ascendantes  (voy.  Lesions  des  nerfs  peripheriques  et  lesions 
centrales,  p.  725). 
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IV.  —  LESIONS  A  DISTANCE 

I.  —  ATROPHIES  PROPAGEES.  —  TROUBLES  TROPHIQUES 

Les  alterations  consecutives  a  rinterruption  d'un  faisceau  nerveux 
ne  se  limitent  pas  au  faisceau  lese,  mais  se  propagent  aux  elements 
qui  out  avec  lui  des  rapports  fonctionnels. 

I.  Atrophies  propagees. — Lenbuscher(1854),  Remak,  Gornil(lg63) 
avaient  signale  une  lesion  descendante  des  nerfs  chez  les  anciens  he- 
miplegiques.  Mffibius  des  1852,  Singer  et  Munzer  (1892),  v.  Monakow 
(1891-1895),  Vassale  (1892),  Mahaim  ont  insiste  sur  les  alterations  in- 
directes  d'un  neurone  a  la  suite  de  ralTection  d'un  autre  neurone. 
G.  Durante,  en  1894  et  en  1895,  monlre  dans  une  etude  d'ensemble 
que  cette  propagatio7i  a  travers  un  noyau  gris  s'etfectue  aussi  bien 
dans  les  voies  motrices  que  dans  les  sensitives,  egalement  dans  le 
sens  direct  et  dans  le  sens  retrograde,  et  qu'elle  realise  au  point  de 
vue  histologique  la  memo  formule  atrophique  que  les  lesions  du 
bout  central.  Wille  (1895),  Klippel  et  Durante  (1895),  Pilcz  (1898), 
Durante  (1898),  Westphal  (1899),  Knape  (1901),  Klippel  (1896),  Pick, 
Hoche,  etc.,  apportent  de  nouveaux  faits;  ils  insistent  sur  la  fre- 
quence de  cette  propagation  et  sur  son  importance  en  pathologie 
nerveuse.  Schaifer  (1897),  enfin,  fait  ressortir  que  I'influence  tro- 
pbique  d'un  neurone  sur  un  autre  neurone  en  communication  avec  i 
lui  pent  s'exercer  egalement  si  les  deux  faisceaux  sont  liomologues^ 
(moteur  sur  moteur)  ou  heterologues  (moteur  sur  sensilif).  Homen, 
Marchi,  etc.,  ont  experimentalement  obtenu  apres  lesion  corticalej 
une  atrophic  legere  des  cornes  anterieures  et  des  alterations  des  nerfsj 
spinaux  et  des  racines  anterieures.  I 
La  propagation  des  lesions  retrogrades  d  travers  les  noyaux  grid, 
est  loin  d'etre  exceptionnelle.  Diffuses  ou  localisees,  les  amyotrophies^^ 
des  hemiplegiques,  qui  diminuent  d'intensite,  de  la  racine  du  membrej 
a  la  peripheric  (voy.  tome  II,  p.  228),  sont  la  manifestation  cliniquej 
de  cette  propagation  directe  des  lesions  pyramidales  au  systemc! 
moteur  peripheriq  ue  a  travers  le   relai  des   cornes  anterieuretj 
(Schaffer).  | 
Une  alteration  descendante  a  longue  portee  des  cordons  posterieurt] 
ou  des  faisceaux  cerebelleux,  propagation  de  I'alteration  retrograde; 
des  faisceaux  sensitifs  du  bulbe  a  travers  les  noyaux  de  GoU  et  d(! 
Burdach,  est  frequente  a  la  suite  de  foyers  siegeant  soit  dans  le 
mesencephale  :  [Wallemberg  (1888),  Schaffer  (1891),  Brasch  (1892ji 
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Greiwe  (1894),  Oordt  (1896),  Weidenhammer,  Urzin  (trois  cas  1897), 
Krauss  (cinq  cas),  Hirsch,  Amaldi,  etc.];  soit  dans  les  noyaux  gris 
centraux  :  [Durante  (1894),  Jacob  (1895),  Resold  (1896),  Durante  (1898, 
deux  cas)];  soit  meme  dans  les  circonvolutions  :  [Schultze  (1876), 
Westphal  (1879,  deux  cas),  Hosel  et  Flechsig  (1890),  Mayer  (1894,  deux 
cas),  Klippel  et  Durante,  Denkler  (1895),  Pick,  Besold  (1896),  Urzin 
(1897,  deux  cas),  Durante  (1898,  deux  cas),  louche,  Pusateri,  Klippel 
et  Fernique  (1899),  Strumpell,  etc.].  Ges  faits  cliniques  sont  confirmes 
par  les  experiences  de  Monakow,  Langley  et  Sherrington,  Langley  et 
Griinbamm,  Bianchi  et  d'Abundo,  Marchi  et  Algeri,  Sandmeyer,  etc. 
Selon  le  siege  du  foyer  primitif,  ces  lesions  occupent  dans  la  region 
cervicale  les  cordons  de  Burdach  ou  de  GoU,  ou  le  faisceau  cerebel- 
leux,  sont  unilaterales  et  croisees  par  rapport  au  foyer  encephalique, 
ou  bilaterales  avec  predominance  marquee  du  cote  oppose  a  ce  foyer ; 
elles  s'attenuent  enfm  progressivement  en  descendant  et  peuvent  etre 
rarement  poursuivies  au  dela  de  la  region  dorsale  inferieure. 

La  propagation  entre  faisceaux  heterologues  a  ete  realisee  par 
Braeunig  (1903),  qui  a  verifie  experimentalement  la  degenerescence 
du  teleneurone  moteur  apres  section  des  racines  posterieures. 

Le  plus  souvent  ces  lesions  presentent  une  complexite  en  rapport 
avec  la  multiplicite  des  connexions  ganglionnaires. 

Klippel,  Hoche,  Nissl  ont  decrit  chez  les  hemiplegiques  une  hemia- 
trophie  de  la  moelle  prouvant,  dans  cette  moitie  de  I'axe  spinal,  en 
dehors  des  faisceaux  pyramidaux,  I'existence  d'un  processus  atro- 
phique  que  ne  mettent  en  evidence  ni  le  Pal,  ni  le  Marchi. 
r  L'hemiatrophie  de  la  moelle,  les  lesions  fasciculees  s'etendant  en 
s'attenuant  progressivement  sur  une  plus  ou  moins  grande  hauteur, 
qui  sont  la  regie  chez  les  anciens  ampules  et  que  Ton  a  reproduites 
experimentalement  apres  nevrectomie  (voy.  p.  644),  sont  des  exem- 
ples  en  sens  inverse  de  ces  propagations  multiples. 

On  pent  en  rapprocher  les  amyotrophies  tardives  de  la  racine  des 
membres  ampules,  sur  la  pathogenic  desquelles  on  discute  encore. 
II  serait  possible  d'invoquer  ici  une  atrophic  retrograde  des  tubes 
nerveux  interesses  par  la  section  se  propageant,  a  travers  les  cornes 
I  anterieures,  a  ceux  qui,  respectes  par  le  traumatisme,  ont  avec  eux, 

idans  la  substance  grise,  des  rapports  de  voisinage  et  de  synergic  phy- 
siologique. 
Les  faits  sont  aujourd'hui  nombreux  ou,  apres  traumatisme  (Tala- 
mon,  Dumenil,  Gharcot,  Berni,  Petit,  Avezou,  Gombault  et  Wallich, 
Spillmann  et  Parisot,  Straus,  Leyden,  Hitzig,  Schultze,  G.  Durante, 
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Prince,  Thiem,  etc.)  ou  section  nerveuse  (Charcot,  Porson,  etc.),  on 
a  vu  survenir  des  phenomenes  medullaires  limites  d'abord  au  membre 
louche  et  s'etendant  secondairement  a  celui  du  c6te  oppose.  Tantot 
lis  affectent  une  forme  tabetique  indiquantune  plus  forte  participation 
des  cordons  posterieurs  (et  Ton  pent  en  rapprocher  la  sclerose  des 
laisceaux  de  Goll  observee  par  P.  Marie  chez  un  ancien  ampute); 
tantot  les  lesions  motrices  dominent,  s'etendent  transversalement  a 
travers  la  substance  grise,  et  a  une  amyotrophic  du  cote  lese  vient 
s'ajouter  une  amyotrophic  du  cote  oppose. 

Lesions  histologigues.  —  Les  lesions  propagees  (qui  se  rapprochent 
des  degenerescences  tertiaires  de  Langley  et  Sherrington)  presentent 
les  memos  caracteres  que  I'atrophie  retrograde,  mais  plus  attenues. 

Le  debut  est  marque  par  I'apparition  des  grains  noirs(  par  le  Mar- 
chi)  qui  disparaissent  au  bout  de  quelque  temps,  et  par  une  colora- 
tion plus  forte  de  la  myeline,  par  la  safranine  d'Adamkiewicz. 

Si  la  lesion  est  legere,  tout  se  reduit  a  une  atrophic  simple  des 
elements  qui  conservent  une  differenciation  normale  ;  cette  atrophie 
passe  facilement  inapergue  si  on  ne  la  recherche  pas  systematique- 
ment  par  comparaison  avec  le  cote  oppose.  On  comprend  done  que, 
dans  certains  cas  (hemiplegique  avec  amyotrophic),  on  ait  pu  signaler 
I'integrite  des  troncs  nerveux,  alors  que  I'attention  n'etait  pas  atti- 
ree  sur  la  possibilite  d'une  atrophie  simple  et  que  Ton  recherchait 
surtout  les  grosses  lesions  de  la  myeline. 

Dans  les  formes  plus  accusees,  c'est  avant  tout  la  myeline  qui 
se  modifie,  s'atrophie,  se  decolore,  devient  parfois  vacuolaire,  puis 
disparait  partiellement  a  la  longue  et  se  transforme  en  une  substance 
protoplasmique  claire.  Le  cylindraxe,  longtemps  intact,  est  parfois 
moniliforme;  il  pent  s'atrophier,  mais  persiste  longtemps.  Dans 
quelques  cas,  cependant,  le  processus  est  plus  aigu  et  Ton  pent  voir 
se  realiser  Tensemble  des  lesions  que  nous  avons  etudiees  a  propos 
de  I'atrophie  retrograde. 

En  general,  on  observe  une  int6grite  des  vaisseaux  et  du  tissu  con- 
jonctif  qui  ne  s'hyperplasie  que  pour  combler  les  vides  qui  se  pro- 
duisent  a  la  longue.  Dans  les  faisceaux  centraux,  en  particuHer,  la 
sclerose  est  plus  apparente  que  reelle;  dans  les  zones  incolores  par 
le  Palj  les  couleurs  protoplasmiques  montrent  en  abondance  des  ele- 
ments nerveux  tres  greles,  mais  parfois  si  nombreux  que  Ton  peut  se 
demander  si,  loin  de  disparaitre,  ils  n'ont  pas  augmente  de  nombre 
par  division  longitudinale. 

Cornil,  en  1863,  a  signale  chez  les  anciens  hemiplegiques,  du  cote 
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atteint,  un  epaississement  des  gros  troncs  nerveux  qui  sont  plus  durs 
et  plus  resistants.  Histologiquement,  il  y  avait  augmentation  du  tissu 
interstitiel  seme  de  noyaux  nombreux,  plus  volumineux  que  des 
noyaux  conjonctifs,  et  souvent  en  voie  de  division.  Enfin,  il  existait 
de  nombreuses  vesicules  adipeuses.   Les  tubes  nerveux  conserves 

I  presentaientune  augmentation  de  leurs  noyaux.  Cette  observation,  ou 
les  alterations  sonl  tres  marquees,  reproduit  ce  que  nous  avons  etudie 

[dans  I'atrophie  retrograde.  Comme  dans  tous  les  cas  de  lesions  des 
centres,  une  partie  seulement  des  tubes  a  reagi.  L'augmentation  de 
leurs  noyaux  indique  qu'ils  sont  en  voie  de  transformation,  et  des 
neuroblastes  modifies,  perdus  dans  le  tissu  interstitiel,  se  revelent 
encore  par  leurs  noyaux  plus  volumineux  que  ceux  du  tissu  con- 
jonctif  normal.  Quelques-uns  de  ces   elements  se  sont  peut-etre 

Iransformes  en  cellules  adipeuses. 
L'etat  des  noyaux  IntermMiaires  aux  deux  faisceaux  interesses  est 
res  variable.  Schaffer,  Marinesco  chez  des  hemiplegiques  recents  ont 
note  une  chromolyse  de  cellules  des  cornes  anterieures  qui  reagissent 
ionc,  en  suite  d'une  lesion  du  systeme  pyramidal  auquelelles  n'appar- 
liennent  pas,  comme  a  la  suite  d'une  lesion  du  systeme  moteur  peri- 

iiherique  dont  elles  font  partie.  Dans  des  cas  plus  anciens  (Hallopeau, 
.eyden,  Pitres,  Pierret,  Brissaud),  c'est  une  atrophic  ou  une  degene- 
escence  des  cellules,  une  atrophia  ou  une  disparition  partielle  des 
ubes  nerveux  que  Ton  observe  le  plus  souvent. 
]  Dans  quelques  cas,  cependant,  le  noyau  intermediaire  ne  montrait 
[as  de  lesions  appreciables.  Dejerine  signale  I'integrite  des  cornes 
[nterieures  chez  un  hemiplegique  avec  amyotrophic  et  lesions  des 
lerfs;  il  se  pent  qu'il  s'agisse  dans  ce  cas  d'une  nevrite  surajoutee. 
fous  avons  trouve  signalee  cette  meme  integrite  apparente  des  noyaux 
e  GoU  et  de  Burdach  entre  les  faisceaux  sensitifs  du  bulbe  et  les 
jOrdons  de  Goll  et  de  Burdach  alteres,  bien  que  la  topographic  des 
lisions  ne  laissat  pas  de  doute  sur  la  dependance  reciproque  de  ces 
jsions  fasciculees.  On  pent  se  demander  si,  dans  ces  diverses  obser- 

iitions,  il  existait  une  atrophia  des  cellules  ganglionnaires  qui  a  passe 
apergue  par  les  techniques  employees,  ou  si  cette  integrite  etait 
ielle;  dans  ce  cas,  il  faudrait  admettre  que  la  cellule  ganglionnaire 
moins  d'importance  qu'on  ne  le  suppose  au  point  de  vue  de  la  trans- 
ission  fonctionnelle  et  que  des  troubles  fonctionnels,  assez  impor- 
nts  pour  altererles  neuroblastes,  peuvent  se  propager  d'un  neurule 
1  suivant  par  voie  fibrillaire  sans  entrainer  de  modification  essen- 
ille  dans  le  protoplasma  de  la  cellule  ganglionnaire. 
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Evolution.  —  Les  atrophies  propagees  evoluent  moins  rapidement 
que  la  regression  wallerienne.  Elles  peuvent  apparaitre  deja  42  jours 
(Durante)  ou  50  jours  (Sandmeyer)  apres  la  lesion  primitive.  Mais 
cette  precocite  est  exceptionnelle.  Le  plus  souvent  elles  ne  deviennent 
appreciables  qu'au  bout  de  6  a  8  mois,  et  meme  davantage. 

Elles  debutent  cm  niveau  du  noijau  gris  inlermediaire  pour  de  la 
s'etendre  progressivement  en  diminuant  d'intensite  a  mesure  qu'elles 
s'en  eloignent.  Ainsi  que  I'atrophie  retrograde,  elles  se  propagent  de 
neuroblaste  a  neuroblaste  a  partir  de  leur  point  de  depart  et  n'enva- 
hissent  pas  simultanement  les  tubes  nerveux  dans  toute  leur  longueur 
comme  la  regression  wallerienne. 

Cette  marche  progressive,  a  partir  du  noyau  intermediaire, 
s'observe  egalement  que  le  neurule  secondairement  affecte  ait  dans  ce 
noyau  ses  cellules  ganglionnaires  (lesion  propagee  directe  :  lesions 
des  nerfs  peripheriques  chez  les  hemiplegiques)  ou  ses  ramifications 
terminates  (lesions  propagees  retrogrades  :  cordons  posterieurs  dans 
les  noyaux  de  GoU  ou  de  Burdach).  On  pent  deduire  de  cette  consta- 
tation  que  des  alterations  cellulipetes  sont  susceptibles  de  se  developper 
non  seulement  apres  interruption  dans  la  continuite  des  tubes  nerveux, 
mais  meme  a  la  suite  d^ alterations  legeres  ou  de  troubles  fonctionneU 
de  leurs  ramifications  terminates. 

Les  lesions  propagees  sont  moins  exactement  fasciculees  que  les 
lesions  primitives  directes  ou  retrogrades.  La  lesion  d'un  neurule 
entraine,  en  effet,  des  lesions  secondaires  non  pas  dans  un  seul,  mai.^ 
generalement  dans  plusieurs  neurules  voisins  avec  lesquels  il  a  de^ 
rapports  fonctionnels. 

PatJiogenie.  — Meyer  attribuait  ces  lesions  propagees  dans  les  faisJ 
ceaux  medullaires  a  Vaugmentation  de  la  pression  du  liquide  rachii 
dien.  Denkler  les  rapporte  a  la  cachexie.  Pour  Lugaro,  les  ((  degeneJ 
rescences  propagees  de  Durante  sont  de  nature  toxique  »  et  relevenj 
de  I'etat  general  du  malade,  | 

Ces  causes  generates  ne  sauraient  etre  soutenues  en  presence  d| 
la  topographic  de  ces  lesions  qui :  1°  ne  sont  pas  diffuses  mais  se  prcj 
duisent  toujours  dans  certains  faisceaux  plus  particulierement  e 
rapport  physiologique  avec  le  faisceau  primitivement  lese,  2"  qui  ^ 
propagent  a  partir  du  noyau  intermediaire,  pour  de  la  envahir  pnj 
gressivementle  faisceau  secondaire,  lequel,  interesse  partiellement  cl 
dans  toute  son  etendue,  le  sera  toujours  au  maximum  dans  le  vols 
nage  de  ce  noyau. 

II  nous  parait  plus  simple  d'invoquer  ici  les  troubles  fonctionm 


ATROPHIES  PROPAGEES.—  TROUBLES  TROPHIQUES 


GOl 


que  nous  avons  vu  agir  dans  le  faisceau  primitivement  lese.  Dans  le 
bout  peripherique,  un  arret  fonctionnel  complet  entraine  une  regres- 
sion cellulaire  complete.  Les  neuroblastes  segmentaires  du  bout 
central  ne  subissent  qu'une  regression  plus  lente  et  generalement  in- 
complete en  rapport  avec  un  arret  fonctionnel  lentement  progressif. 
Au  dela  du  noyau  gris,  le  meme  processus  histologique  intervient 
egalement,  mais  plus  discretement  encore,  et  toujours  proportionnel  a 
la  diminution  d'activite  dont  souffrent  les  neuroblastes. 

Tout  noyau  gris  est  un  carrefour  ou  un  plus  ou  moins  grand  nombre 
de  neurules  enlrenl  en  rapports  fibrillaires.  L'arret  fonctionnel  d'un 
de  ces  neurules  entraine  necessairement  une  perturbation  dans  le 
fonctionnement  de  plusieurs  des  autres  (lesions  plus  diffuses  que  les 
lesions  primitives),  mais  plus  particulierement  dans  celui  qui  est  en 
quelque  sorte  sa  continuation  physiologique  et  qui  subira  les  modifi- 
cations les  plus  accusees.En  effet,  les  rapports  topographiques  exutant 
entre  le  siege  primitif  de  la  lesion  et  I'atrophie  propagee  concordent  avec 
ce  que  nous  savons  des  rapports  fonclionnels  des  faisceaux  entre  eux. 

L'atropbie  propagee  est  necessairement  moins  intense  que  les  le- 
sions primitives,  car  le  faisceau  secondairement  atteint  conserve  au 
niveau  du^carrefour  gris  des  rapports  avec  d'autres  faisceaux  voisins 
indemnes  avec  lesquels  il  poursuit  ses  echanges  physiologiques.  Peut- 
etre,  dans  certains  cas,  ces  echanges  sont-ils  augmentes,  des  voies 
collalerales  peuvent-elles  se  creer,  du  moins  se  developper  et  devenir 
plus  facilement  permeables  (1). 

l\.  Troubles  trophiques.  —  L'interruption  d'un  faisceau  nerveux 
entraine,  dans  les  organes  auxquels  il  se  distribue,  des  alterations 
connues  sous  le  nom  de  troubles  trophiques.  Les  ones,  auxquelles  ce 
qualificatif  convient  le  mieux  (cedemes,  ulcerations,  eschares,  etc.) 
sont  sous  la  dependance  des  troubles  nutritifs  ou  de  degenerescences 
d'origine  vasculaire.  Les  autres  relevent  d'un  trouble  fonctionnel  et  se 
traduisent  par  une  alteration  des  cellules  portant  surtout  sur  I'elabora- 
tion  de  leurs  subtances  differenciees,  parfois  par  une  atrophic  simple 
ou  meme  une  regression  cellulaire  qui  ne  sont  pas  sans  analogic  avec 
ce  que  nous  avons  vu  dans  les  faisceaux  nerveux. 

(1)  A  cet  egaid,  il  est  iiileressant  de  rappcler  ici  les  observations  de  Dejerine, 
P.  Marie,  Giiillain  et  A.  Pick  qui,  dans  cei  tains  cas  de  lesions  cerebrates  intantiles  avec 
forte  degenerescence  pyramidale  onl  decrit  iwe  hy per trophieconipensat rice  du  \'dLhcei\u 
pyramidai  du  coie  oppose.  Nous  n'avons  pas  encore  de  renseignemenls  suffisanls  sur  la 
nature  et  les  caracleristiques  bislologiques  de  cette  hypertrophic.  Si  elle  resulte  d'une 
suppleance  fonctionnelle  comme  on  en  observe  dans  d'autres  organes  (ce  qui,  par  ce 
que  nous  savons  aujourd'hui,  n'aurait  rien  d'inipos&ible),  cette  hypertrophic  represen- 
tcrait  la  contre-partie  exactc  des  atrophies  propagees. 
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Muscles.  —  Vatrophie  musculaire,  qui  succede  a  une  section  ner- 
veuse,  est  une  atrophie  simple  par  regression  cellulaire  parlielle  des 
fibres  striees  (voy.  tome  11). 

Os.  —  Apres  resection  du  sciatique  et  du  crural,  surtout  chez  iin 
animal  jeune,  surviennent  un  effacement  des  saillies  osseuses,  un 
amincissement  des  parois  diaphysaires,  un  agrandissement  de  la  ca- 
vite  medullaire  et  une  diminution  des  matieres  organiques  (SchilT 
(1854),  Luigi,  Fasce,  Amato,  Montegazza,  Fischer,  Kapsammer).  Ton- 
tefois,  Schiff,  Vulpian  (1855),  Bougie,  Ghillini  ont  constate  que,  sous 
rinfluence  de  I'electrisation  ou  de  mouvements  passifs,  cette  atrophie 
habituelle  peut  faire  place  aun  epaississement  par  apposition  de  tissu 
spongieux  a  la  surface  de  I'os  compact. 

Au  point  de  vue  chimique,  il  y  a  dans  les  os  paralyses,  mais  chez 
les  jeunes  individus  seulement,  augmentation  de  graisse,  diminution  de 
carbonates,  enfin,  diminution  des  elements  terreux  (Nasse,  Dufourt). 

Ces  faits  experimentaux,  bien  exposes  dans  le  memoire  de  Gayet 
et  Bonnet,  sont  a  rapprocher  du  ramollissement  osseux,  de  la  rarefac- 
tion osseuse,  des  fractures  spontanees,  de  I'osteomalacie  signales 
chez  les  individus  atteints  d'affections  du  systeme  nerveux  central. 
Debove,  chez  trois  hemiplegiques,  a  cite  un  elargissement  du  canal 
medullaire  et  des  canaux  de  Hawers  et  une  diminution  de  Tos 
compact. 

Ici,  comme  dans  les  muscles,  il  ne  s'agit  pas  de  degenerescence, 
mais  simplement  d'une  modification  dans  I'activite  des  osteoblastes 
charges  de  secreter  et  d'entretenir  les  lamelles  osseuses  qui  repre- 
sentent  leur  substance  differenciee.  Peut-etre  s'y  ajoute-t-il  parfois 
I'existence  de  troubles  vasculaires  favorisant  I'elimination  exageree 
des  sels  calcaires. 

Muqueuses.  —  G.  Lion  et  Theoari,  apres  section  du  pneumogas- 
trique,  ont  constate  que  les  cellules  principales  de  la  muqueuse  gas- 
Irique  perdent  leurs  filaments  basaux  ainsi  que  leurs  granulations 
neutrophiles  et  que  ces  cellules  prennent  un  aspect  absolument  clair 
par  suite  de  la  disparition  des  substances  differenciees  qu'elles  pro- 
duisent  a  I'etat  normal. 

Apres  section  du  glosso-pharyngien,  les  bulbes  gustatifs  dispa- 
raissent.  Leurs  cellules  de  revetement  deviennent  granuleuses  et  les 
bourgeons  profonds  subissentune  transformation  epitheliale  (Vintsgau 
et  Hoenigschmiedt,  Wilson).  Babinsky  a  note,  apres  section  du  nerf 
olfactif,  une  atrophie  granuleuse  des  cellules  olfactives,  puis  de  I'epi- 
thelium,  des  glandes  et  de  la  sous-muqueuse. 
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Vaisseaux.  ~  [Schiff  (1855),  Vulpian  (1857),  LewatschefT  (1883), 
Mathieu  et  Gley  (1888),  Rasumowsky  (1894),  Fraenkel  (1896),  Gzyhlarz 
et  Helbing  (1897),  Lapinsky  (1900)].  —  Apres  la  section  des  nerfs,  le 
premier  phenomene  est  une  dilatation  de  vaisseaux  plus  marquee  sur 
les  veines  que  sur  les  arteres,  au  maximum  sur  les  petits  vaisseaux  et 
les  capillaires  et  pouvant  aller  jusqu'a  la  rupture.  Cette  dilatation  pent 
s'effectuer  inegalement  et  former  de  petits  elargissemenls  anevrys- 
maux.  Les  vasa-vasorum  proliferent  dans  la  tunique  moyenne  qui, 
i   infiltree  de  cellules,  s'epaissit  (Lewatscheff). 

Les  cellules  endotheliales  se  multiplient  a  leur  tour  et  tendent  a 
se  confondre  avec  la  tunique  musculaire  par  suite  de  la  disparition 
de  la  lame  elastique  (Lewatscheff).  L'hyperplasie  de  I'endothelium 
peut  aller  jusqu'a  I'obliteration  complete  et  les  vasa-vasorum  s'obli- 
terent  par  endarterite.  Dans  la  tunique  moyenne,  les  cellules  mus- 
culaires  proliferent  (Gzyhlarz  et  Helbing),  puis  s'atrophient  et  dispa- 
raissent;  parfois,  cependant,  il  en  persiste  de  tres  volumineuses 
(Lapinsky). 

Pour  expliquer  ces  alterations  vasculaires,  les  uns,  avec  Lewat- 
scheff, Fraenkel,  Lobstein,  Landouzy  et  Siredey,  invoquent  une  exci- 
tation ou  une  paralysie  des  vaso-moteur s ;  d'siuives,  avec  Nothnagel, 
Cohnheim,  Rokitansky,  chercheni  une  cause  mecanique  dans  les  modi- 
fications de  la  pression  et  de  la  vitesse  du  courant  circulatoire. 

Nous  croyons  plutot,  avec  Martin,  Giovanni  et  Lapinsky,  qu'il  s'agit 
ici  simplement  de  la  paralysie  puis  de  Vatrophie  des  cellules  muscu- 
laires  qui  subissent  les  memes  modifications  que  les  autres  muscles. 
Quant  aux  cellules  contractiles  volumineuses  qui  persistent  parfois, 
Lapinsky  les  assimile  aux  fibres  hypertrophiees  existant  dans  les 
amyotrophies.  La  dilatation  passive  qui  resulte  de  cette  paralysie  en- 
traine  les  modifications  constatees  dans  le  regime  circulatoire. 

L'atrophie  des  fibres  lisses,  la  proliferation  de  I'endothelium,  la 
disparition  de  la  membrane  elastique  nous  montrent  de  grandes  ana- 
logies avec  ce  que  nous  avons  vu  dans  les  muscles  et  les  nerfs,  et 
semblent  indiquer,  ici  aussi,  une  disparition  des  substances  differen- 
ciees  et  une  neoformation  d'elements  embryonnaires. 

En  fait,  tant  dans  les  muscles  que  dans  les  cellules  epitheliales,  les 
parois  vasculaires  et  meme  les  os,  les  alterations  relevant  directement 
de  la  section  nerveuse  consistent  non  pas  en  des  degenerescences, 
mais  en  une  modification  de  I'aclivite  des  cellules  qui  s'atrophient  ou 
j      elaborent  imparfaitement  leurs  substances  differcnciees. 
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Ce  processus  s'etend  a  tous  les  tissus,  et  chez  les  individus  jeunes 
I'atrophie  peut  aboutir  a  I'arret  du  developpement  de  I'ensemble  du 
membre  interesse  (paralysie  infantile). 

On  peut  se  demander  si  I'etat  lisse,  la  secheresse  de  la  peau,  la 
chute  des  poils  et  des  ongles  relevent  uniquement  d'un  trouble  de 
nutrition,  ou  s'il  n'y  a  pas  la  egalement  Teffet  d'un  trouble  fonctionnel 
des  cellules  de  Malpighi,  du  bulbe  pileux,  des  glandes  sebacees  qui, 
privees  d'excitation  nerveuse,  se  trouvent  incapables  de  parcourirleur 
evolution  reguliere  et  d'elaborer  leurs  secretions  normales.  Le  fait  que 
ces  troubles  trophiques  n'existent  pas  dans  les  troubles  vasculaires 
simples  (cardiaques)  parte  en  faveur  de  cette  hypothese.  11  est  vrai 
que  certains  se  voient  dans  les  varices;  mais  celles-ci  sont  toujours 
compliquees  de  lesions  nerveuses. 

Quant  aux  ulcerations,  eschares  et  gangrenes  qui  relevent  des 
lesions  vasculaires,  leur  formation  ne  saurait  etre  que  facilitee  par 
I'etat  d'atrophie  regressive  des  tissus. 

L'analogie  entre  les  lesions  qui  caracterisent  les  troubles  trophi- 
ques et  celles  que  nous  avons  etudiees  dans  les  nerfs  meritait  d'etre 
relevee  ici.  G'est  le  meme  processus  caracterise  par  la  perte  ou  la 
diminution  des  substances  differenciees  aboutissant  a  la  formation 
des  jeunes  cellules  plus  indifferentes  ou  a  I'atrophie  simple.  A  cet 
egard,  on  peut  assimiler  les  troubles  trophiques  aux  lesions  nerveuses 
propagees.  G'est  la  meme  cause  qui  parait  en  jeu  :  suppression 
plus  ou  moins  complete  de  r excitation  nerveuse  qui  serait  neces- 
saire  aii  maintien  de  la  differenciation  cellulaire  an  meme  litre  que  la 
circulation  sanguine  est  indispensable  d  Venlretien  de  ses  fonctions 
vegetatives. 
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LES  NEVRITES 

I 

j  Par  definition,  le  terme  de  nevrite  signiiie  V  «  inflammation  d'un 
nerf Mais  ce  lerme  a  pris  aujourd'hui  une  singuliere  et  faclieuse 
extension.  A  cote  des  phenomenes  inflammatoires  proprement  dits, 
on  reunit  sous  la  meme  denomination  les  degenerescences  des  neuro- 
blastes  peripheriques  occcasionnees  par  la  presence  de  substances 
toxiques  en  circulation  dans  Teconomie;  certains  auteursy  font  meme 
rentrer  la  regression  cellulaire  du  bout  peripherique  consecutive  a  la 
section  du  nerf. 

Diverses  causes  ont  contribue  a  faciliter  cette  confusion.  Long- 
temps  les  lesions  macroscopiques  seules  des  troncs  nerveux  (conges- 
tions, epaississement,  etc.)  furent  connues  qui  relevaient  effective- 
ment,  dans  le  plus  grand  nombre  de  cas,  de  phenomenes  locaux 
inflammatoires  et  meritaient  ainsi  le  terme  de  nevrite.  Plus  tard,  la 
regression  wallerienne,  avec  sa  proliferation  du  protoplasma  et  sa  mul- 
tiplication nucleaire,  fut  interpretee  comme  une  reaction  des  cellules 
mesodermiques  enveloppant  le  cylindraxe,  vis-a-vis  de  ce  cylindraxe 
imortifie  agissant  comme  un  corps  etranger,  et  Pensemble  de  ce  pro- 
Icessus,  regarde  comme  inflammatoire,  fut  a  son  tour  range  dans  les 
nevriles.  Quant  aux  lesions  que  Ton  releva  au  cours  des  maladies 
linfectieuses  et  des  intoxications,  elles  furent  d'autant  plus  facilement 
'assimilees  aux  precedentes  qu'elles  presentaient  de  grossieres  analo- 
gies (desagregation  de  la  myeline)  avec  elles  et  que  Ton  hesitait  a 
jadmettre  dans  les  nerfs  subordonnes  a  leurs  centres  trophiques 
I'existence  de  degenerescences  primitives. 

Aujourd'hui  encore,  dans  les  traites  classiques,  la  pathologic  des 
jnerfs  peripheriques  se  trouve  rangee  sous  deux  chapitres  :  les  nevrites 
et  les  tumeurs,  comme  si,  dans  ces  elements,  tout  ce  qui  n'etait  pas 
neoplasme  ne  pouvait  etre  qu'inflammatoire.  c(  On  ne  saurait  guere, 
jdit  Babinski  dans  son  article  Nevrite  du  Traite  de  medecine  (1905), 
etabhr  actuellement,  dans  la  pathologie  des  nerfs,  de  distinction  entre 
pes  divers  ordres  de  lesions,  qu'on  se  place  sur  le  terrain  de  Tanato- 
!«iie  ou  sur  celui  de  la  clinique,  et,  en  somme^  sauf  les  neoplasmes 
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qui  constituent  un  groupe  special,  toutes  les  lesions  des  nerfs,  quelle 
qu'en  soil  la  nature,  font  partie  des  nevrites.  » 

Cette  confusion,  excusable  tant  que  la  technique  a  consiste  essen- 
tiellement  a  verifier  I'etat  de  la  gaine  de  myeline,  ne  devrait  plus  etre 
de  mise  depuis  que  les  progres  de  cette  technique  nous  permetlent 
de  reconnaitre  plus  exactement  la  nature  des  lesions  cellulaires. 
Mais  ici,  comme  pour  le  Neurone,  nous  nous  heurtons  a  une  question 
de  MOT.  Le  terme  de  nevrite  est  admis  et  persistera  d'autant  plus  vic- 
torieusement  dans  ses  significations  multiples  qu'il  est  commode  et 
facilite  singulierement  les  investigations  par  le  fait  meme  de  ses  equi- 
voques. En  presence  des  lesions  les  plus  diverses,  un  trop  grand 
nombre  d'auteurs  concluent  a  une  nevrite  sur  la  seule  constatation 
d'alterations  myeliniques,  dont  nous  connaissons  le  peu  de  valeur.  Le 
terme  de  nevrite  n'est  plus  des  lors  un  diagnostic;  il  n'est  plus 
aujourd'hui  qu'un  synonyme  de  ((tubes  nerveux  alteres  »,  et  la  liitera- 
ture  relative  a  I'anatomie  pathologique  des  nevrites,  bien  que  conside- 
rable, se  reduit  ainsi  malheureusement,  dans  sa  plus  grande  partie, 
a  des  constatations  grossieres  inutilisables  pour  Tetude  detaillee  d'un 
processus  cytologique. 

Le  neuroblaste  segmental  re  doit  subir  des  degenerescences  ana- 
logues, sinon  identiques,  a  celles  que  nous  connaissons  dans  les 
autres  cellules.  Nous  les  ignorons  encore,  cependant,  presque  totale- 
ment.  L'histologie  pathologique  des  nevrites  est  encore  a  faire  et 
demande  a  etre  reprise  completement  a  I'aide  de  techniques  appro- 
priees. 

Division 

Au  point  de  vue  etiologigue,  les  nevrites  peripheriques  ont  ete 
divisees  par  Leyden  en  infectieuses,  toxiqnes,  spontanees,  atrophiques 
et  sensitives;  par  Dejerine,  en  infectieuses  Siigues  on  chroniques  (tuber- 
culose,  syphilis,  lepre),  nevrites  d'emblee  (beri-beri,  nevrites  de 
cause  inconnue)  et  nevrites  toxiques.  P.  Marie  propose  une  classifica- 
tion plus  reguliere,  basee  sur  I'etiologie  seule,  et  distingue  les  nevrites 
par  infection,  par  intoxication,  par  auto-intoxication,  la  lepre,  pour 
laquelle  il  etablit  une  classe  speciale,  et,  enfin,  les  nevrites  secondaires 
aux  affections  du  systeme  nerveux.  Griimer  les  divise  en  nevrites 
infectieuses,  toxiques  et  dyscrasiques,  auxquelles  il  faudrait  ajouter 
les  vasculaires.  Ges  divisions,  utiles  au  point  de  vue  clinique,  ne 
correspondent  pas  a  des  lesions  histologiques  speciales.  En  se  pla- 
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Oant  au  point  de  vue  anatomo-pathologique  on  pent  diviser  les 
alterations  disparates  confondues  sous  le  lerme  general  de  nevrites 
en  deux  grandes  varietes  correspondant  a  des  processus  histologiques 
distincts,  selon  que  la  lesion  des  tubes  nerveux  est  primitive  ou 
secondaire  a  celle  du  tissu  conjonctif : 

1°  Les  unes  relevent  d'une  veritable  inflammation  aigue  ou  chro- 
nique  du  tronc  nerveux.  Les  lesions  debutent  dans  le  tissu  con- 
jonctivo-vasculaire  qui  y  prend  une  part  predominante  :  ce  sont  les 
nevrites  interstitielles  ou  nevrites  proprement  dites  dans  lesquelles, 
a  cote  des  inflammations  locales,  on  pent  comprendre  la  nevrite 
vasculaire,  la  tuberculose,  la  syphilis  etlalepre  des  troncs  nerveux. 

2"  Les  autres,  auxquelles  le  terme  de  nevrite  est  improprement 
applique,  resultent  de  la  reaction  des  neuroblastes  peripheriques  vis- 
a-vis de  substances  toxiques  ou  d'une  nutrition  defectueuse.  Ce  sont 
essentiellement  des  processus  de  degenerescence  vraie  auxquels  suc- 
cedera,  si  I'organisme  est  en  etat  d'y  subvenir,  une  regeneration  plus 
ou  moins  complete  aux  depens  des  noyaux  conserves.  Ges  lesions 
portent  surtout  sur  les  elements  les  plus  hautement  difl'erencies  du 
tronc  nerveux,  c'est-a-dire  sur  les  tubes  nerveux;  aussi  les  a-t-on 
decrites  sous  le  terme  de  nevrites  parenchymateuses,  ierme  qu'elles  ne 
meritent  pas  plus  que  la  degenerescence  de  Zenker  ne  merite  celui  de 
myosite  parenchymateuse.  Dans  cette  categoric  rentrent  les  nevrites 
toxiques,  les  nevrites  dyscrasiques  et  la  plupart  des  nevrites  infec- 
tieuses  qui,  en  general,  relevent  moins  de  la  presence  des  microbes 
dans  les  nerfs  que  de  Taction  de  leurs  toxines. 

Dans  ces  nevrites  degenerativeSy  le  tissu  conjonctif  ne  demeure 

I  pas  toujours  absolument  silencieux  et  reagit  parfois,  au  moins  faible- 
ment,  pour  eliminer  les  produits  degeneres.  Mais,  tandis  que  dans  les 
f     premieres  les  lesions  debutent  dans  le  tissu  conjonctivo-vasculaire 

i  qui  par  sa  proliferation,  sa  sclerose  entraine  secondairement  \di  dis- 
parition  des  tubes  neryeux,  dans  les  dernieres  le  tube  nerveux  parait 
atteint  primitivement  et  independamment  de  I'etat  du  tissu  interstitiel. 

L  —  INEVRITES  DEGENERATIVES 

DEGENERESCE^■CE  TOXI-INFECTIEUSE  DES  NEUROBLASTES  SEGMENTAlRES. 

PSEUDO-NEVRITES 


Nous  comprendrons  sous  ce  titre  les  nevrites  ou  Talteration  pri- 
mitive des  tubes  nerveux  est  I'element  essentiel  et  dans  lesquelles  les 
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lesions  du  tissu  conjonctif  ne  se  montrent  que  secondairement  ou  a 
litre  de  complication  inconstante. 

Historique 

Boerhave  avail  entrevu  rinflammalion  du  nerf,  mais  la  considerait 
comme  loujours  secondaire  el  limitee  au  nevrileme. 

Golugno  en  1789  dans  la  scialique,  Froriep,  Rokitansky  dans  le 
lelanos  avaient  releve  le  gonflemenl,  la  rougeur,  ToBdeme  des  Irenes 
nerveux.  Plouquel  el  Nasse,  Franck  avaienl  trace  les  caracleres  de 
rinflammalion  du  tissu  nerveux  que  venaient  confirmer  les  observa- 
tions de  Kier,  Martinet  el  Schwann.  Graves  (18i3),  Remak  (1860) 
admettaient  la  possibilite  d'une  lesion  primitive  des  nerfs  a  laquelle 
Landry  (1859)  altribuait  la  paralysie  progressive  qu'il  venaitde  decrire, 
sans  que  toutefois  aucun  fail  demonslralif  eul  encore  permis  d'ap- 
puyer  ces  hypotheses. 

En  1862,  Charcot  el  Vulpian  signalent  des  alterations  des  nerfs  du 
voile  du  palais  chez  une  femme  morle  de  diphterie. 

Dumenil  en  1864,  a  propos  de  I'aulopsie  d'une  paralylique  donlles 
nerfs  furent  Irouves  Ires  alteres  alors  que  la  moelle  el  les  racines 
paraissaient  saines,  propose  el  defend  I'existence  d'une  polynevrite 
d'origine  interne  el  cherche  a  elablir  les  bases  du  diagnostic  de  celte 
affection  avec  les  paralysies  d'origine  meduUaire.  En  1866,  a  la  suite 
d'une  autre  observation  ou  la  moelle  el  les  racines  elaient  alterees,  il 
soutient  le  debut  peripherique  el  considere  les  lesions  centrales  comme 
secondaires  a  une  nevrite  ascendante. 

Ces  conclusions,  en  opposition  avec  les  Iravaux  de  Cruveilhier, 
Luys,  Charcot,  Joffroy,  Vulpian,  etc.,  etc.,  qui  etablissaient  la  subor- 
dination des  lesions  nerveuses  peripheriques  aux  lesions  centrales, 
furent  longtemps  recusees  comme  contraires  a  la  loi  de  Waller. 

Mais,  a  partir  de  1870,  elles  sonl  bientol  confirmees  par  une  serie 
de  memoires  qui  se  multiplient  rapidemenl  el  montrent  la  fre- 
quence de  lesions  primitives  du  systeme  nerveux  peripherique.  Ce 
sonl  ceux  de  Joffroy  (1870)  qui  signale  les  rapports  de  la  tuberculose 
el  de  la  nevrite;  de  Charcot  et  Gombault  (1872),  Lancereaux,  Renaut 
(1875),  Dejerine  (1876),  sur  la  paralysie  saturnine;  de  Oerter  (1871), 
Leyden  (1872),  Dejerine  (1875),  Roger  et  Damaschino  (1875),  sur  la 
paralysie  diphlerique;  de  Charcot  et  Cotard,  sur  la  nevrite  dansle  zona 
el  le  rhumatisme  (1873) ;  de  Desnos  el  Pierrel  (1874),  sur  les  nevrites 
dans  le  rhumatisme,  le  saturnisme  et  les  maladies  infectieuses;  de 
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Eichhorst  (1877),  Dejerine  (1879),  sur  le  syndrome  de  Landry; 
de  Westphal  (1878),  sur  la  nevrite  des  tabetiques;  de  Eisenlohr 
(1879),  sur  celle  des  luberculeux,  et  de  JofTroy  (1879),  sur  celle  de 
la  variole. 

En  1878  et  1880,  Leyden  donna  la  premiere  description  d'ensemble 
deln  polyncrrite  a  laquelle  il  rattache  la  maladie  de  Landry  etmontre 
que,  meme  dans  certains  cas  ou  il  y  a  lesions  mcdullaires,  celles-ci 
ne  paraissent  pas  toujours  les  causes  de  la  paralysie  qui  releve  de  la 
lesion  primitive  des  tubes  nerveux  peripheriques.  II  attire  en  outre 
I'attention  sur  les  troubles  de  coordination  chez  les  buveurs  qui,  sous 
le  nom  de  pseudo-tabes  peripherique,  furent  confirmes  et  plus  comple- 
tement  etudies  par  Dejerine,  Lancereaux,  Drechfeld,  (Etlinger, 
Strumpell,  Oppenheim,  Charcot,  dans  Talcoolisme;  par  Charcot,  Pryce, 
dans  le  diabete;  par  Dana,  Seeligmiiller,  Falkenheim,  Kovacs,  dans 
I'arsenicisme,  etc.,  etc. 

En  1880,  Gombault  faisait  faire  un  nouveau  pas  en  decrivant  dans 
I'intoxication  saturnine  chronique  experimentale,  sous  le  nom  de 
nevrite  segmentaire  periaxile,  une  alteration  nouvelle  du  tube  ner- 
veux que  Letulle  retrouve  en  1887  dans  I'intoxicalion  mercurielle  et 
qui  devait  etre  bientot  relevee  dans  la  plupart  des  polynevrites. 

Des  lors,  les  memoires  se  multiplient  et  viennent  confirmer  de 
toutes  parts  ces  premiers  resultats. 

k  cote  de  polynevrites  a  point  de  depart  indecis  (Leyden,  Eichhorst, 
Roth,  Gentanni,  Rosenheim,  Nauwerck,  Yokenius,  etc.,  etc.),  les  alte- 
rations des  nerfs  peripheriques  sont  relevees  successivement  dans  la 
plupart  des  intoxications:  dans  le  saturnisme  (Eisenlohr,  1880,  Gom- 
bault, 1881,  Charcot,  1883,  Leyden,  1883,  Zunker,  Drechfeld,  1885, 
Schultze,  1885,  Moebius,  1886,  Vierordt,  1887,  Eichhorst,  1890, 
Goldflam,  1893,  Ceni,  1897,  Jolly,  Stansky);  dSins  Valcoolis me  {Bern- 
I  hardt,  1880,  Lancereaux,  1881,  Gombault,  Broadbent,  1884,  Moeli, 
Hadden,  1884,  Drechfeld,  1885,  Oppenheim,  1880,  Giese  et  Pagenste- 
cher,  Siemmerling,  Dejerine,  Pitres  et  Vaillard,  1888,  Eichhorst, 
1888,  Pal,  1891,  Campbell,  1893,  Gudden,  Heller,  1890,  Strumpell, 
Schultze,  Flemming)  et  Korsakoff,  assimilant  les  tubes  nerveux  de 
Tecorce  a  ceux  de  troncs  peripheriques,  decrit  sa  psychose  poly- 
nevritique;  dans  Vhijdrargyrisme  (Letulle,  1887,  Heller,  1896,  Brauer, 
'1898,  etc.);  dans  Varsenicisme  (Dana,  1887,  Henschen  et  Hilde- 
ibrandt,  1894,  Erlicki  et  Rybalkin,  1892) ;  dans  rer^o«is???c  (Tuczeck, 
P.  Marie);  dans  I'intoxicalion  par  Voxyde  de  carbone  (Koster,  Guillain 
|etCourteilemont),  etc.,  etc. 
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Dans  les  infections  les  paralysies  diphleriqties  devaient  tout 
d'abord  attirer  ratlention  (Meyer,  Gaucher,  1881,  Mendel  1885,  Oppeii- 
heim,  Pitres  et  Vaillard,  Dejerine,  1892,  Hochhaus,  1891,  Preisz, 
1896,  Katz,  1897,  etc.,  etc.).  Des  lesions  nerveuses  analogues  sont 
constatees  dans  la  variole  (Jo^voy);  la  fievre  typJ) o'ide  (?iires  et  Vail- 
lard, Babes,  Vincent);  le  typhus  (Bernhardt);  Vinfection  puerpu^rale 
(Moebius,  1887,  Bernhardt,  Tuillant  1891,  Handfort,  Lunz,  1874, 
Korsakoff  et  Serbski,  Windschied,1898);  Vangme  folliculaire  (Kast, 
1881))  ;le  rhimatisme  articulaire  aigil  (Leyden,  Gordinier);  la  trichi- 
nose  (Eisenlohr);  le  beri-beri  (Scheube,  Peckelharing  el  Winckler, 
Miura,  v.  Ecke,  Musso  et  Morelli);  la  rage  oil  Schaffer  constate  des 
alterations  nerveuses  meme  dans  les  extremites  eloignees  du  point 
d'inoculation;  le  tetanos  (Pitres  et  Vaillard,  Achard,  Moebius,  Bern- 
hardt, Marie  et  Morax,  Odier);  Vinfluenza  (Leyden);  Vinipaludisme 
(Eichorst,  Sacquepee  etDopter);  la  blennorrhagie  (Menetrier);  la 
syphilis  {Oppenhe\n\  et  Siemerling)      tuberciilose (Pitres  et  Vaillard, 

1886,  Marinesco,  1896,  Astie,  1898,  Colella,  Finizio,  1900,  Sternberg 
1901,  Eisenlohr,  Marchand,  Babinski,  Rosenheim),  etc.,  etc. 

Dans  les  affections  chroniques  et  les  cachexies  :  le  cancer 
(Klippel,  Auche,  Miura,  Dopter);  le  diabete  (Charcot,  Auche,  Pryce, 
1893,  Eraser  et  Bruce,  1896,  Buzzard,  Ziemmssen,  Hosslein,  Althaus); 
les  wdemes  chroniques  (Klippel,  Dopter);  Vatherome  (Oppenheim  et 
Siemeiiing);  le  rhumatisme  chronique  (Pitres  et  Vaillard,  1887, 
Pitres  et  Garriere,  1898,  qui  y  voient  la  cause  des  deformations);  la 
senilite  (Joffroy  et  Achard,  1889,  Gombault,  1890,  Ketscher,  1892, 
Oppenheim  et  Siemerling,  Arlhaud);  la  chlorose,  la  leucemie 
(Eichhorst);  la  maladie  de  Raynaud  (Pitres  et  Vaillard,  Goupland, 

1887,  Affleck,  1888,  Wedensky,  1891,  Rakhmaninof,  Grazia,  1892). 
Dans  les  affections  des  centres  nerveux  :  chez  les  tabetiques 

(Westphal,  1878,  Pierret,  1880,  Dejerine,  1882,  qui  leur  attribue  les 
plaques  d'anesthesie  et  les  amyotrophies  observees  chez  ces  malades, 
Pitres,  1882,  Pitres  et  Vaillard,  1883,  Oppenheim  et  Siemerling, 
1887,  Kahler,  Leyden,  qui,  a  ce  sujet,  emet  I'hypothese  de  I'origine 
peripherique  possible  de  certains  tabes,  Krauss,  Nonne,  Goldscheider, 
Sakaky,  Marinesco,  Bougie);  chez  les  paralytiques  ge7ieraux  (Deje- 
rine,  1876,  Lewis,  1875,  Buxton  et  Goodall,  1892,  Klippel);  dans  la 
sclerose  laterale  amyotrophique  (Joffroy  et  kchavd)]  \di  slerdse  com- 
i'inee  (Westphal);  la  syringomyelie  (Guillain). 

Gertaines  alterations  cutanees  sont  egalement  rattachees  a  cette 
cause:  le  zona,  le  pemphigus  (Dejerine,  Pitres  et  Vaillard);  le  mal  per- 
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forant  (Duplay,  Morat);  les  eschares\  les  gangrenes  (Dejerine  et 
Leloir);  le  vitiligo^  V ecthyma. 

Enfin,  en  1889,  JofTroy  et  Achard  alliraient  Inattention  sur  une 
forme  speciale  de  nevrite  peripherique  relevant  d'une  lesion  des  vais- 
seaux  des  troncs  nerveux.  L'existence  de  cette  nevrite  arterielle  a  ete 
dans  la  suite  confirmee  par  RakhmaninofT  (1892),  Dutil  et  Lamy 
(1893),  Schlesinger  (1895),  Sorgo,  Gzyhlarz  et  Helbing  (1897),  Rosen- 
blatt (1892),  Coulon,  Haga,  Erb  (1898). 

Les  constatations  cliniques  etaient,  du  reste,  corroborees  par  des 
recherches  experimentales  Arnozan  et  Salvat,  Pitres  et  Vaillard,  Titi, 
M.  Carthy,  Feinberg,  Dopter  et  Tanton  determinaient  des  nevrites 
locales  par  application  sur  le  tube  nerveux  ou  les  teguments  voisins 
de  substances  chimiques.  A  cote  des  experiences  portant  sur  le 
saturnisme  chronique  (Gombault,  Stransky,  Rybakoff),  I'hydrargyrisme 
(Letulle),  I'intoxication  par  le  sulfure  de  carbone  (Koster),  le  nitrate 
d'argent  (Rrauer),  rappelons  les  recherches  de  Rabinski,  Stcherbach, 
Enriquez  et  Hallion,  Roux  et  Yersin,  Martin,  MourawiefT,  1897,  Doyon 
et  Paviot,  189(3,  Ceni,  1896,  Crocq,  1895,  Nartowsky,  1900,  Babonneix, 
1904,  sur  le  poison  diphlerique;  de  Popoff,  1884,  sur  le  plomb,  le 
mercure,  I'arsenic ;  de  Pirrone,  d'Abundo,  sur  le  bacille  typhique, 
le  pneumocoque  et  le  bacille  de  Koch;  de  Vincent  sur  la  toxine 
typhique;  de  Courmon,  Doyon  et  Paviot,  Odier  sur  le  tetanos ;  de 
MourawiefT,  Homen  et  Laitinen  sur  les  injections  streptococciques;  de 
Homen  sur  la  tuberculose;  de  Dopter  et  de  Laforgue  sur  des  toxines 
diverses  et  sur  les  serosites  des  cachectiques. 

La  lilterature  concernant  les  nevrites  peripheriques  est  aujour- 
d'hui  trop  vaste  pour  pouvoir  etre  resumee  ici.  On  trouvera  dans  la 
bibliographic  annexee  a  ce  chapitre  les  principales  indications  rela- 
tives aux  lesions  histologiques.  Nous  nous  bornerons  arappeler,  parmi 
les  articles  d'une  importance  plus  generale,  ceux  de  Gombault,  Leyden, 
Dejerine,  Pitres  et  Vaillard,  Erb,  Strumpell,  Oppenheim  et  Siemer- 
ling  (1887),  Pal  (1891),  Pitres,  Kohler,  la  these  de  Klumpke,  I'ar- 
ticlede  Babinski  dans  le  Traite  demedecine,  celui  de  Brissaud  (1896); 
le  rapport  de  P.  Marie,  en  1894,  au  Congres  des  neurologistes  et  des 
alienistes,  la  revue  generale  de  Fiatau  (1899)  dans  le  Traite  de  Noth- 
inagel,  et  celle  de  Cramer  (1893),  enfin  les  Memoires  de  Gudden 
(1896),  Heilbronner  (1898),  sur  le  polynevrite  alcoolique,  de  Crocq 
I  (1895)  et  de  Preisz  (1895)  sur  la  paralysie  diphterique,  de  Brauer 
i(1898)  sur  les  nevrites  mercurielles,  de  Lapinsky  (1899)  sur  Petal 
'  des  vaisseaux  dans  la  nevrite. 
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Etiologie.  —  La  degenerescence  des  tubes  nerveux  peut  etre 
determinee  par  des  causes  locales  ou  des  causes  generales. 

Les  causes  locales  sont  rares.  Elles  ont  ete  realisees  experimenta- 
lement  en  appliquaiit  sur  le  Ironc  denude  du  nerf  des  agents  chi- 
miques  et  en  determinant  ainsi  une  destruction  limitee  des  tubes 
nerveux.  Certaines  substances  (plomb,  sulfure  de  carbone,  formol, 
solutions  pheniquees  et  fluorhydriques,  etc.)  paraissent  susceptibles 
d'agir  meme  appliquees  a  travers  les  teguments.  On  a  explique  ainsi 
I'anesthesie  de  la  paume  de  la  main  et  la  paralysie  unilaterale  observee 
Chez  les  ouvriers  qui  encapsulent  les  bouteilles  et  dont  la  main  droite 
se  trouve  seule  en  rapport  habituel  avec  le  metal. 

Dans  certaines  infections,  comme  le  tetanos,  la  rage,  les  toxines  se 
progagent  a  partir  du  point  d'inoculation  le  long  des  troncs  nerveux 
de  preference  a  toute  autre  voie. 

Enfin,  le  voisinage  de  foyers  infectieux  peut  entrainer,  en  dehors 
de  tons  phenomenes  inflammatoires  proprement  dits,  des  lesions 
degeneratives  dans  les  tissus  nerveux  du  voisinage  plus  directement  a 
portee  des  toxines  diffusees.  On  a  invoque  ce  mecanisme  pour  expli- 
quer  la  paralysie  localisee  du  voile  du  pala's  dans  I'angine  diphle- 
rique.  On  connait  egalement  chez  les  tuberculeux  pulmonaires  la 
degenerescence  des  nerfs  intercostaux,  dont  les  plus  rapproches  des 
lesions  chroniques  presentent  de  la  nevrite  interstitielle,  tandis  que 
d'autres  plus  eloignes  n'ont  que  des  alterations  parenchymateuses. 

Les  causes  generales  sont  de  beaucoup  les  plus  frequentes.  La 
plupart  des  intoxications  chimiques  sont  susceptibles  de  les  determi- 
ner (plomb,  mercure,  arsenic,  sulfure  de  carbone,  alcool,  ergot  de 
seigle,  etc.).  II  en  est  de  meme  des  infections  agissant  par  les  toxines 
microbiennes  misesen  circulation  dans  I'organisme.  Dans  les  cachexies. 
et  la  senilite,  les  nevrites  relevent  d'une  auto-intoxication  chronique 

A  egalite  d'intensile,  ces  causes  generales  ne  determinent  pai 
constamment  des  alterations  nerveuses.  Elles  ne  sont  souvent  que  de! 
causes  rfe^e^m^nan^e5  s'attaquant  a  un  systeme  nerveux  peripheriqu! 
localement  ou  generalement  predispose,  soit  par  heredite,  soil  pa 
lesion  anterieure,  soit  par  affaiblissement  progressif,  soit,  enfin,  ps. 
le  fait  d'une  infection  ou  intoxication  chronique  exagerant  sa  suscefi 
tibilite  vis-a-vis  de  toute  nouvelle  cause  occasionnelle.  ! 

Siege.  — Au  point  de  vue  du  siege,  ces  nevrites  sont  exceptio! 
nellement  localisees  en  un  seul  point  d'un  nerf.  Leyden  a  obserM 
dans  un  rhumatisme  aigu,  au  niveau  du  coude,  une  degenerescenj 
du  radial  normal  au-dessus  et  au-dessous.  Elles  sont,  en  generl 
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tantot  limiUes  a  un  tronc  nerveux,  a  un  groupe  musculaire,  a  un 
segment  de  membre  (telles  sont,  en  particulier,  certaines  paralysies 
du  radial,  du  facial,  et  Marina  a  public  un  fait  de  nevrite  localisee  a 
rhypoglosse);  tantot  generalisees  a  plusieurs  membres  (polynevrite)  et 
meme  aux  paires  craniennes.  Dans  ce  cas,  elles  sont  le  plus  souvent 
bilaterales  et  symetriques.  C'est,  en  general,  a  I'extremite  des  membres 
que  les  symptomes  et  les  lesions  debutent  et  sont  le  plus  accuses 
(nevrites  peripheriques). 

Elles  peuvent  egalement  interesser  les  nerfs  moteurs^  les  nerfs 
sensitifs,  les  troncs  mixtes  et  m^me  les  branches  visc^rales. 

A  cet  egard,  les  differents  agents  toxiques  presentent  des  elections 
anatomiqices  dont  la  cause  est  encore  mal  expliquee.  C'est  ainsi  que 
Talcool  se  localise  particulierement  aux  membres  inferieurs  (para- 
plegic alcoolique),  le  plomb  aux  membres  supericurs  et  specialement 
aux  extenseurs  du  poignet,  en  respectant  toutefois,  en  general,  le 
long  supinateur.  Dans  la  diphterie,  les  troubles  oculaires  sont  fre- 
quents. La  paralysie  radiale  est  purement  motrice,  quoique  le  tronc 
soitun  nerf  mixte.  Dans  Tarsenicisme  aigu,  ce  sont  les  troubles  sen- 
sitifs qui  dominent.  II  en  est  de  meme  dans  la  lepre,  qui  est  le  plus 
souvent  anesthesique.  Le  beri-beri,  au  contraire,  entraine  surtout  des 
troubles  circulatoircs,  de  Toedeme,  et  semble  toucher,  plus  que  les 
autres  intoxications,  les  fibres  vasculaires. 

Enfm,  il  existe  des  nevrites  latentes  sans  symptomes,  malgre  des 
lesions  de  tubes  nerveux  aussi  notables  que  dans  les  autres  cas  cli- 
niques. 

Marche.  —  Au  point  de  vue  de  la  marche,  les  nevrites  periphe- 
riques afTectent  une  allure  aigue,  subaigue  ou  chronique.  Tantot  dies 
demeurent  stationnaires  aux  points  primitivcmcnt  touches,  tantot  elles 
se  generalisent  k  d'autres  troncs  nerveux  et  meme  a  d'autres  membres, 
tant6t,  enfm,  elles  remontent  progressivement  le  long  des  troncs  pri- 
mitivement  atteints  et  viennent  interesser  secondairement  les  centres 
(nevrites  ascendantes). 

A  chaque  espece  clinique  ne  correspond  pas  une  espece  anato- 
mique.  Si  la  marche  et  la  topographic  permettent  au  clinicien  d'etabhr 
souvent  un  diagnostic  etiologique,  on  ne  saurait  le  faire  d'apres 
I'examen  des  coupes.  Les  polynevrites  toxiques,  infectieuses  et 
cachectiques  ont  souvent  des  alterations  absolument  identiques.  Les 
quelques  distinctions  que  Ton  pourrait  etablir  a  cet  egard  relevent 
plutot  de  Vabondance,  de  Vintensite  des  lesions  et  de  la  rapidite  de 
leur  evolution. 

43*** 
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Caracteres  macroscopiques.  —  Les  troncs  nerveux  degeneres  ont 
tantot  un  aspect  normal,  tantot  une  couleur  grisdtre,  opaline  (Flatau). 
lis  sont  gonfles,  epaissis  dans  toiite  leur  etendue  ou  irregulierement 
par  places  (Meyer)  s'il  existe  simultanement  un  pen  d'oedeme,  ou 
rougeatres  et  vascularises  si  des  phenomenes  inflammatoires  viennent 
compliquer  leur  degenerescence.  Lorsque  TafTection  est  ancienne  et 
que  les  elements  ont  ete  detruits  en  grand  nombre,  ils  diminuent  de 
volume  et  s'atrophient. 

I.  —  DEGENERESCENCE  SEGMENTAIRE 

Histologiquement,  la  nevrite  toxi-infectieuse  est  essentiellement 
caracterisee  par  une  alteration  speciale  du  tube  nerveux,  vraie  dege- 
nerescence, totale  ou  partielle,  de  la  cellule  segmentaire,  encore  fort 
mal  connue,  il  est  vrai,  mais  qui,  au  point  de  vue  cytologique,  parait 
devoir  etre  nettement  distinguee  de  la  regression  wallerienne. 

Suivant  la  nature  et  I'intensite  de  I'agent  toxique,  la  degenerescence 
segmentaire  se  presente,  dans  les  formes  aigues,  comme  une  necrose 
rapide  et  totale;  dans  les  formes  chroniqiies,  comme  U7ie  destruction 
totale  on  partielle,  lentement  progressive  du  neuroblaste ;  dans  les 
formes  legeres  comme  une  simple  desintegration  de  ses  elements  diffe- 
rencies. 

Dans  les  formes  chroniques,  qui  sont  les  plus  habituelles  au  cours 
des  nevrites  toxi-infectieuses,  on  peut  considerer  deux  phases,  Tune 
de  degenerescence  et  I'autre  de  reparation  ou  de  regeneration  qui  ne 
survient  que  lorsque  la  cellule  segmentaire  n'a  ete  que  partiellement 
delruite. 

Phase  de  degenerescence.  —  Le  premier  phenomene  pathologique 
est  marque  par  une  legere  irregularite  du  contour  de  la  fibre  et  sa  , 
coloration  anormale.   Des  le   debut,  lorsqu'il  n'y  a  pas  necrose  j 
massive,  le  protoplasma  presente  des  phenomenes  reactionnels,  sous| 
forme  d'une  hyperplasie,  qui  sera  d'autant  plus  marquee  que  la  vita-;| 
lite  cellulaire  sera  moins  fortement  atteinte,  mais  qui  est  toujoursij 
plus  moderee  que  dans  la  regression  wallerienne.  Ce  mouvement  de 
defense  est  parfois  le  premier  signe  de  souffrance  de  I'element  cellu- 
laire, precedant  toute  alteration  histologiquement  appreciable  des 
substances  differenciees.  On  peut  lui  attribuer  le  gonflement  premoni- 
toire,  regulier  ou  moniliforme,  qui  ne  parait  pas  constant,  note  par 
Oppenheim  et  Siemerling,  Hadden,  Thomson,  Ruxton  et  Goodall. 

La  myeline,  modifiee  dans  sa  composition  chimique,  au  lieu  de 


DfiGfiNfiRESCENCK  SEGMENTAIRK 


GSl 


devenir  d'un  noir  bleute  par  les  colorants  habituels,  devient  noir 
fence  (Flemming,  Pitres  et  Vaillard),  ou,  au  contraire,  ne  se  colore 
plus  aussi  bien  (Letulle),  reste  pale  (Thomsen),  presente  des  aires  plus 
claires  traversees  par  un  reseau  plus  fonce,  ou  des  laches  grises 
(Strumpell).  Souvent  il  existe  un  fasionnement  entre  la  niyeline  et  le 
cylindraxe,  que  Ton  ne  distingue  plus  Tun  de  I'autre,  de  sorte  que 
toute  I'epaisseur  de  la  fibre  se  colore  uniformement  (Gudden,  Strum- 
pell, Pitres  et  Vaillard,  Gombault,  Ruxton  et  Goodall,  Flemming). 

Par  le  bleu  de  methylene,  les  grains  bleus  normaux  du  proto- 
plasma  segmentaire  paraissent  gonfles  et  forment  des  amas  plus 
violaces,  plonges  dans  une  substance  interstitielle  homogene  (Mou- 
rawiefT). 

Les  modifications  de  la  myeline  sont  plus  precoces  etplus  accusees 
au  niveau  de  I'etranglement  (loin  du  noyau) ;  elles  n'envahissent  que 
plus  tard  le  reste  du  segment  (1). 

A  ce  moment  se  montrent  par  le  Marchi,  soil  entre  le  cylindraxe 
et  la  myeline  (Stransky,  Strumpell),  soit  entre  celle-ci  et  la  gaine  de 
Schwann  (Koster),  des  grains  noirs  qui  ne  resultent  pas  d'une  frag- 
mentation de  la  myeline,  mais  representent  des  granulations  grais- 
seuses,  situees  dans  le  protoplasma  en  voie  d'hyperplasie. 

L'hyperplasie  apparait  d'abord  au  voisinage  de  I'etranglement,  d'ou 
la  myeline,  remplacee  par  une  substance  albumineuse,  se  retire,  lais- 
sant  a  nu  le  cylindraxe  sur  une  certaine  etendue  (Gombault,  Vincent, 
Guizetti). 

Le  degre  plus  avance  est  marque  par  une  nouvelle  modification  de 
la  myeline  qui,  au  lieu  de  paraitre  homogene,  presente  un  fin  poin- 
tille  noiratre  et  s'effrite  en  poussiere  {des integration  granuleuse  de 
Letulle),  ou  en  petits  fragments,  mais  pas  en  gros  blocs  comme  dans 
la  degenerescence  wallerienne.  Get  effritement  debute  lantot  autour 
du  cylindraxe  (Guizetti),  tantot  a  la  peripheric  (Gombault),  tanlot 
simultanement  dans  toute  I'epaisseur  de  la  myeline  (Pitres  et  Vaillard), 
mais  ici  encore  les  extremites  des  segments  paraissent  s'alterer  avant 
leur  portion  moyenne.  Les  petits  fragments  colores  en  noir  (Gudden), 

(I)  On  peut  assimiler  a  cette  premiere  phase  de  degenerescence  la  lesion  que  Vas- 
sale  a  decrite  sous  le  terme  de  degenerescence  primaire  d'origine  toxique  dans  les 
faisceaux  niedullaires  et  qui  a  ete  retrouvee  par  Guerriori  (intoxication  phosphoree)  ct 
Donnagio  (intoxication  par  le  nitrate  d'argent,  diphterie).  Les  faisceaux  malades  prennent, 
par  le  durcissement  au  Miiller  une  teinte  plus  pale  que  les  sains.  Les  couleurs  d'ani- 
line  montrent  egalement  des  modifications  dans  la  colorabilite  de  ces  tubes,  alors  que 
le  Weigert-Pal  et  le  Marchi  ne  donnent  aucun  resultat.  Parfois  le  cylindraxe  est  un  pen 
variqueux.  Vassale  attribue  ces  alterations  a  la  perte  de  la  substance  chromatique 
du  protoplasma  myelinique. 
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ou  brim  fonce  (Koster,  Crocq,  Vincent,  Brissaud),  sont  entoures  d'un 
halo  plus  clair  (Vincent) ;  mais  ils  deviennent  granuleux,  gris  sale  et 
finissent  a  leur  tour  par  se  desagreger. 

Dans  les  segments  peu  alteres,  toutes  ces  modifications  de  la  mye- 
line  peuvent  se  limiter  a  la  couche  externe  de  la  myeline,  qui  seule  se 
colore  mal  ou  s'effrite,  puis  disparait,  donnant  ainsi  lieu  a  des  tubes 
greles  par  degenerescence,  que  Ton  distinguera  des  minces  tubes 
regeneres  par  la  longueur  de  leurs  segments,  qui  est  celle  des  seg- 
ments adultes,  alors  que  les  tubes  jeunes  ont  des  anneaux  plus  rap- 
proches  (Gombault). 

Enfin,  ces  modifications  peuvent  s'effectuer  partiellement  sur  la 
longueur  d'un  meme  segment,  qui  apparaitra  comme  tachete  on  forme 
par  une  serie  de  bandes  transversales  inegales,  claires  et  foncees, 
homogenes  ou  granuleuses. 


Fig.  285.  —  Nevrite  periplierique  apres  fusionnement  de  la  myeline  et  du  cylindraxe.  Fibre  large, 
pale,  formee  de  masses  protoplasmiques  avec  gros  noyaux  ovales  et  quelques  debris  de  myeline. 
(GUDDEN,  Arch.  f.  Psych,  xxviii,  1896.) 

Le  cylindraxe,  tantot  maintenu  au  centre  de  la  fibre,  tantot 
refoule  a  la  peripherie,  demeure  longtemps,  parfois  meme  indefmi- 
ment,  apparent,  et  Ton  oppose  sa  persistance  ou  salongue  conservation 
dans  cette  degenerescence  a  sa  fragmentation  precoce  et  constante 
dans  la  degenerescence  wallerienne.  Parfois,  cependant,  il  se  rompt 
au  niveau  des  anneaux  et  se  termine  alors  par  un  leger  renflement 
(Guizetti),  ou  dessine  un  enroulement  spirals  plus  ou  moins  accuse 
(Babes),  comme  si  les  faisceaux  axiaux  des  deux  segments  voisins 
perdaient  contact,  se  decoUaient  et  se  retractaient  chacun  dans  leur 
matrice  protoplasmique. 

Quoique  persistant,  le  cylindraxe  est  generalement  plus  ou  moins 
altere.  Sa  striation  est  d'abord  exageree  (Gombault),  probablement 
par  hyperplasie  ou  oedeme  du  protoplasma  enrobant  la  fibrille,  puis 
disparait;  le  cylindraxe  devient  granuleux  (Flemming),  homogene 
(Ceni),  ou  vacuolaire  (Flemming,  Guizetti) ;  il  se  gonfle,  s'hypertro- 
phie  regulierement  ou  irregulierement  (Gombault,  Stransky,  Flemming, 
Ruxton  et  Goodall),  et  pent  ainsi  augmenter  six  a  sept  fois  de  volume, 
au  point  de  remplir  par  places  la  plus  grande  partie  du  segment. 
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Enfin,  dans  quelques  fibres,  il  pdlit,  devient  indistinct  (Hadden, 
Thomsen,  Gombault,  Geni,  Ruxton  et  Goodall)  et  semble  disparaitre 
en  se  confondant  ou  fusionnant  avec  le  protoolasma  qui  Tentoure.  II 
est  interessant  de  rapprocher  I'exageration  puis  laperte  de  la  striation, 
Taspect  granuleux,  enfin  la  disparition  du  cylindraxe,  de  la  disparition 
des  fibrilles  et  de  la  transformation  granuleuse  que  nousavons  etudiee 
dans  la  degenerescence  de  la  fibre  musculaire  (voy.  t.  II,  p.  41). 

Gombault,  en  signalant  cette  disparition  du  cylindraxe,  admet  qu'il 
persiste  invisible  «  vu  Tintegrite  des  segments  sous-jacents  du  meme 
tube  ».  Gette  hypotbese  etait  necessaire  a  une  epoque  ou  le  cylindraxe 
passait  pour  un  prolongement  central  dont  Textremite  peripherique  ne 
pouvait  subsister  qu'a  la  condition  expresse  de  ne  pas  etre  inter- 
rompu  plus  haut.  EUe  est  inutile  aujourd'hui  que  le  cylindraxe  est 
ramene  au  role  de  portion  difi'erenciee  du  neuroblaste,  et  que  nous 
Savons  que  le  protoplasma  segmentaire  suffit  a  transmettre  assez 
d'influx  nerveux  pour  entretenir  la  differenciation  des  segments  sous- 
jacents  (voy.  Regeneration,  p.  604).  Ges  segments,  dans  lesquels 
myeline  et  cylindraxe  ont  disparu,  nous  apparaissent  done  plus 
simplement  comme  des  neuroblastes  persistant  a  I'etat  plasmodial, 
apres  disparition  de  leurs  deux  substances  differenciees. 

L'exageration  contraire  a  ete  commise.  Si  pour  les  besoins  de  la 
cause  on  a  admis  des  cylindraxes  hypothetiques  la  ou  rien  ne  per- 
mettait  de  les  deceler,  par  contre,  on  qualifie  trop  facilement  de 
cylindraxe  des  elements  qui  ne  meritent  pas  ce  titre,  et  Ton  tend  a 
donner  ce  nom  a  toutes  les  bandes  regulieres  ou  gonflees  et  defor- 
mees  qui  occupent  I'axe  du  segment  malade.  Ge  n'est  plus  ia  le 
faisceau  fibrillaire  physiologique.  Son  gonflement,  sa  vacuolisation 
frequente,  surtout  sa  grande  tendance  a  se  confondre  avec  le  proto- 
plasma myelinique  voisin  le  rapprochent  plutot  d'une  bande  proto- 
plasmique  indivise.  G'est  un  axoplasma  modifie,  ayant  perdu  toute 
differenciation  et  ne  deva^nd  son  apparence  un  peu  speciale  qu'a 
I'absence  des  debris  de  myeline  et  des  granulations  qui  poudrent  le 
protoplasma  segmentaire  periaxile. 

La  myeline  emulsionnee  qui  masque  en  partie  les  autres  details 
de  la  fibre  est  plongee  dans  un  protoplasma  teinte  en  jaune  par  le 
picro-carmin,  en  rose  par  la  safranine,  et  seme  de  noyaux,  en  general 
nombreux,  par  proliferation  du  noyau  de  Schwann.  L'absence  de 
leur  proliferation  indique  un  defaut  de  vitalite  de  la  cellule  segmen- 
taire sous  I'influence  de  I'etat  general  ou  de  I'acuite  de  I'intoxication. 
La  masse  protoplasmique  occupant  le  segment  est  le  plus  souvent 
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indivise,  mais  inegalenient  distribuee,  et  tend  a  rendre  ainsi  le  tube 
moniliforme.  Parfois,  cependant,  elle  cesse  d'etre  continue  et  Ton 
Voit,  au  niveau  de  ses  interruptions,  se  degager  un  tractus  rose,  a 
striation  longitudinale  (Gombault).  Dans  quelques  cas,  enfin,  des  cette 
epoque,  elle  tend  deja  a  se  subdiviser  en  cellules  distinctes  (Gombault, 
Gudden,  Ruxton  et  Goodall). 

Cependant,  les  grains  de  myeline  tendenl  de  plus  en  plus  a  dispa- 
raitre;  le  tube,  affaisse  par  places,  devient  moniliforme.  Ses  ren- 


Nevrite  peripheriqiie  (coloration  :  acide  osmique  et  picro-carmin).  (D'apres  Pitres  ot 
Vaillard  {Arch,  de  Neurol.,  1883.) 

Fir..  286.  —  Tube  rodiiit  a  uiie  bande  protoplasmique  variqueuse  renfermant  dans  ses  renflenienfs 

des  noyaux  (rouges)  et  des  granulations  de  myeline  (noires). 
Fig.  287.  —  Tube  reduit  a  une  bande  protoplasmique  ]ilus  alrophiee  dont  los  renflements  monili- 

formes  sont  separes  par  de  minces  etranglcments. 
Fig.  288. —  Fascicule  de  tubes  plus  atrophies  encore  reduits  a  de  minces  filaments  prenant  la 

teinte  sepia  et  I'aspect  conjonctif,  mais  dans  lequel  on  retrouve  encore  quelques  granulations 

myeliniques. 

Fig.  289.  —  Element  de  2  a  5  ;a  de  diametre  renfermant  des  noyaux  et  prenant  une  teinte  sepia  ou 

jaune  sale  (atropine  avec  coloration  jaune  de  Pitres  et  Vaillard). 
Fig.  290. —  Element  prenant  nne  teinte  rosee  {atrophic  avec  aspect  conjonctif  de  Pitres  et  Vaillard). 

flements,  de  dimensions  et  d'aspect  varies,  renferment  un  pro- 
toplasma  charge  de  noyaux  ovalaires  et  crible  de  granulations 
ambrees  ou  noires  par  I'acide  osmique.  lis  sont  relies  par  des 
portions  retrecies  plus  ou  moins  tongues,  representees  tantot  par  un 
tractus  rose  qui  traverse  les  portions  renflees  ou  disparait  a  leur 
niveau,  tantot  par  des  trainees  protoplasmiques  granuleuses,  indivises 
et  parfois  nucleees  (voy.  fig.  286  et  287). 

Ces  tubes  protoplasmiques  peuvent  fusionner  ou  se  diviser  longi- 
tudinalement  (Gudden),  meme  sans  passer  par  I'individualisation  cel- 
lulaire  (voy.  fig.  285). 
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Les  progres  de  la  lesion  sont  des  lors  marques  par  une  atrophie 
progressive  du  contenu  du  tube  nerveux.  Les  renflements  moniliformes 
diminuent  et  se  trouvent  separes  par  des  portions  retrecies  de  plus  en 
plus  longues  et  de  plus  en  plus  greles  (voy.  fig.  286  et  287).  Ces  por- 
tions retrecies  contiennent  des  noyaux  espaces,  relies  soit  par  un  trac- 
tus  rose  homogene,  soit  par  une  trainee  continue  de  protoplasma  gra- 
nuleux.  Elles  se  reduisent  ainsi  peu  a  peu  a  une  mince  bandelette, 
plus  etroite  qu'un  cylindraxe,  le  long  de  laquelle  se  groupent  encore 
de  petits  renflements  perles  protoplasmiques. 

Ceux-ci  disparaissent,  enfin,  a  leur  tour  et  la  fibre  n'est  plus  repre- 
sentee que  par  un  filament  de  2  a  5  [j.  de  diametre,  que  Ton  regarde 
^eneralement  comme  une  gaine  vide,  bien  qu'il  soit  bossele  de  loin 
en  loin  par  des  noyaux  pales  et  allonges,  et  qu'il  possede  encore  des 
reactions  colorantes  speciales  (voy.  fig.  288  et  289). 

Enfin.  ces  reactions  colorantes  elles-memes  disparaissent  et  ces 
filaments  protoplasmiques  atrophies,  chimiquement  modifies,  ne 
peuvent  plus  etre  distingues  des  faisceaux  conjonctifs  voisins  que  par 
leur  topographic,  fabsence  d'anastomoses  avec  les  elements  voisins, 
et  leurs  noyaux,  plus  gros,  plus  arrondis  que  les  noyaux  conjonctifs 
{atrophie  avec  aspect  coujonctif  de  Pitres  et  Vaillard)  (voy.  fig.  290). 

La  fibre  pent  degenerer  en  totalite  et  disparaitre  completement ; 
j  dans  ce  cas,  les  noyaux  deviennent  granuleux  et  disparaissent  a  leur 
I  tour. 

Regeneration.  —  Nous  avons  suivi  la  marche  de  la  degenerescence 
depuis  ses  premieres  phases  jusqu'a  la  disparition  de  la  fibre.  Mais 
I  la  lesion  n'est  pas  toujours  si  profonde,  et  la  cellule  segmentaire  ne 
I  s'atrophie  que  partiellement ;  le  processus  s'arrete  a  un  stade  plus  ou 
:  moins  avance,  et  la  regeneration  fait  suite  a  la  degenerescence. 
I      Gette  regeneration  ne  s'opere  pas  par  bourgeonnement  du  segment 
sus-jacent  demeure  normal.  Elle  est  discontinue  et  se  realise  au 
;  moyen  du  protoplasma  nuclee  demeure  vivace  dans  chaque  segment, 
j      Le  plus  souvent,  elle  s'elfectue  sans  retour  a  rindividualisation 
cellulaire,  aux  depens  de  la  bande  protoplasmique,  du  tractus  rose 
qui  occupe  la  place  du  cylindraxe  et  maintient  la  continuite  du  tube 
j  nerveux  rediflerencie.  Une  mince  couche  de  myeline  jeune  se  colorant 
i  en  gris  perle  apparait  a  sa  surface.  Elle  est  d'abord  moniliforme  et 
deprimee  de  distance  en  distance  par  des  noyaux  irregulierement 
alternants,  autour  desquels  sont   groupees  quelques  granulations 
;  colorees  en  noir  par  I'osmium;  puis  elle  devient  reguliere.  «  Bientot, 
dans  certains  points,  elle  se  deprime,  s'interrompt  et  ainsi  se  forment 

I, 


me 


HISTOLOGIE  PATHOLOGIQUE  DES  NERFS 


D  J 


C  — 


c  -- 


de  veritables  retrecissements  annulaires.)) 
Les  segments  ainsi  delimites  sont  pourvus 
de  nombreux  noyaux;  parfois,  cependant, 
certains  n'ont  qu'un  noyau  unique.  En  fin 
de  compte,  le  segment  ancien  est  rem- 
place  par  une  serie  plus  ou  moins  longue 
de  segments  minces  et  courts,  de  lon- 
gueur inegale  (Gombault).  Plus  rarement, 
la  bande  protoplasmique  se  divise  longi- 
tudinalement  avant  sa  differenciation 
(Gudden)  et  forme  ainsi  deux  tubes  paral- 
leles. 

Lorsque  le  protoplasma  segmentaire 
s'hyperplasie  plus  activement,  au  lieu  de 
demeurer  indivis  il  s'individualise  et  se 
subdivise  en  cellules  nucleees  dont  quel- 
ques-unes  renferment  des  grains  myeli- 
niques  (Rakhmaninoff,  Stransky,  Flem- 
ming,  Eichhorst).  Au  tube,  a  la  bande 
protoplasmique  succede  alors  un  boyau 
rempli  de  cellules  fusiformes  ou  poly- 
morphes.  Gudden  y  a  frequemment  releve 
des  cellules  geantes,  avec  chromatine  et 
gros  noyau ;  il  a  meme,  parfois,  constate 
des  elements  qui  avaient  tons  les  carac- 
teres  des  cellules  nerveuses  centrales  avec 


Nevrite  segmentaire  periaxUe  enlre  deux  segments 
C  et  D  (lemeures  normaux  (acide  osmique  et 
picro-carmin).  (Gombault,  Arch,  de  neuroly 
1880.) 

Fig.  291.  —  Segment  interannulaire  au  niveau  diiqiiel  la. 
gaine  de  myeline  a  pi'esque  entierement  disparu.  A, 
cylindraxe  (ou  bande  jirotoplasmique  axiale)  accompagnc 
d'un  nonibre  considerable  de  noyaux  qui,  en  B,  soiit 
entoures  de  granulations  colorees  en  noir. 

Fig.  292.  —  Segment  represente  presque  uniquement  par  le 
cylindraxe  (dans  ce  segment,  qui  parait  plus  attaint,  les 
noyaux  nc  semblent  pas  avoir  prolifere,  on  n'en  retrouve 
que  pres  de  C ;  le  cylindraxe  ne  se  continue  pas  avec 
celui  du  segment  C). 

Fig.  293.— P/irtse  de  r^s<aw?'rtiio/i  (secretion  d'une  myeliae 
jeune  par  la  bande  protoplasmique  qui  se  segment^). 
—  Segment  intei^annulaire  remplace  par  une  serie  de 
segments  minces,  courts  ct  possedant  cliacun  plusicurs 
noyaux.  Du  cote  C,  les  noyaux  sont  plus  nombreux  et  les 
segments  plus  courts  que  du  cote  D. 


Fig.  291.    Fig.  292. 


Fig.  293. 


DfiG^NfiRESCENCE  SEGMENTAIRE 


687 


capsule,  protoplasma  granuleux,  noyau  nucleole  et  meme  prolonge- 
ment  de  Deiters.  Ges  cellules  fusionnent,  se  difTerencient  et  donnent 
naissance  a  un  tube  ou  plus  souvent  a  un  faisceaa  de  petits  tubes 
greles,  suivant  le  processus  que  nous  avons  etudie  dans  le  chapitre 
precedent. 

Formes  histologiqtjes.  —  Dans  la  forme  habiluelle  de  la  degene- 
rescence  toxi-infectieuse  des  tubes  nerveux,  la  myeline,  plus  peri- 
pherique  et  plus  directement  en  rapport  avec  les  poisons  ambiants, 
est  la  premiere  atteinte,  tandisque  le  cylindraxe  resiste  plus  longtemps; 
la  desintegration  de  la  myeline  precede,  en  general,  celle  des  fibrilles. 

Nevrite  segmentaire  periaxile.  —  Dans  les  formes  legeres,  on 
releve  souvent  une  desintegration  granuleuse  de  la  myeline  seule, 
qui  disparait  peu  a  peu,  avec  conservation  de  I'integrite  relative  du 
cylindraxe.  C'est  la  lesion  decrite  par  Gombault  le  premier  dans 
rintoxication  saturnine  chronique,  sous  le  terme  de  nevrite  segmeti' 
taire  periaxile  (voy.  fig.  291,  292,293  et  297)  et  retrouvee  ulte- 
rieurement  dans  la  plupart  des  autres  nevrites  toxi-infectieuses  (mer- 
curielle,  alcoolique,  diphterique,  tuberculeuse,  puerperale,  diabe- 
tique),  et  meme  dans  les  nevrites  traumatiques  (Gombault)  et  dans 
les  nerfs  des  amyotrophiques  (Gharcot  et  Gombault).  Limitee  a  ce 
degre,  la  lesion  se  repare  par  differenciation  d'une  nouvelle  gaine 
dans  I'epaisseur  du  protoplasma  periaxile. 

2^  Nevrite  axile.  —  Dans  des  cas  plus  rares,  la  desintegration, 
au  lieu  de  se  systematiser  sur  la  myeline,  se  systematise  sur  les 
fibrilles.  La  myeline  demeure  plus  ou  moins  bien  conservee  ou  meme 
normale,  mais  il  se  produit  une  dissociation  des  fibrilles  du  cylin- 
draxe qui  se  transforme  en  une  masse  granuleuse  ou  homogene  et 
finit  par  disparaitre. 

Cette  nevrite  axile,  qui  pent  etre  opposee  a  la  precedente,  a  ete 
observee  chez  un  amyotrophique  tuberculeux  (Gombault),  dans 
j rintoxication  sulfo-carbonee  (Koster,  Ruxton  et  Goodall),  dans  une 
polynevrite  rbumatismale  (Gordinier)  et  dans  le  tetanos  (Odier). 

Cette  systematisalion  n'a  pas  lieu  de  nous  surprendre.  Une  cel- 
jlule,  sous  des  influences  diverses,  peut  etre  amenee  a  ne  plus  entre- 
tenir  ou  meme  a  detruire  tel  ou  lei  de  ses  elements  differencies.  La 
,cellule  hepatique,  par  exemple,  selon  les  conditions  pathologiques, 
perd  ici  ses  granulations  graisseuses,  la  ses  granulations  de  glyco- 
gene,  ailleurs  Tensemble  de  ses  granulations.  II  en  est  de  meme  de 
da  cellule  segmentaire.  Le  plus  souvent,  c'est  la  substance  grasse 
imyelinique  qui  se  decompose  et  disparait,  mais  on  comprend  que  la 


688  HISTOLOGIE  PATHOLOGIQUE  DES  NERFS 

substance  differenciee  fibrillaire  puisse,  dans  certains  cas,  etre  seule 
louchee. 

3°  Un  degre  plus  avance  est  marque  par  la  reunion  de  ces  deux 
lesions.  Les  fibrilles  cylindraxiles  se  desagregent  comme  la  mye- 
line.  Le  cylindraxe  perd  sa  differenciation  et  se  confond  avec  le  proto- 
plasma  ambiant. 

4"  Si  I'intoxication  a  ete  tres  intense,  la  cellule  elle-meme  est  alte- 
ree  dans  son  protoplasma  et  son  noyau.  Elle  se  mortifie  totalement, 
subit  la  degenerescence  granuleuse  ou  graisseuse  et  se  resout  en 
une  trainee  grenue  qui  finit  par  disparaitre  a  son  tour. 

5"  Necrose  segmentaire.  —  Cette  forme  suraigue  a  ete  realisee  par 
application  experimentale  de  substances  toxiques  a  la  surface  du  nerf 
(voy.  p.  715).  Au  bout  de  quelques  heures  les  tubes  nerveux  se  colorent 
dans  toute  leur  epaisseur  en  noir  de  charbon  par  I'acide  osmique.  Le  . 
cylindraxe  ne  se  distingue  plus,  meme  sur  les  coupes  transversales, 
non  plus  que  les  noyaux.  Dans  la  suite,  ces  portions  necrosees  j 
deviennent  pulverulentes  et  sont  resorbees  progressivement.  | 

6°  Noyaux.  —  Au  cours  des  degenerescences,  I'activite  de  la  j 
cellule  segmentaire  est  tres  variable.  Tant6t  elle  reagit  peu,  les  j 
noyaux  ne  se  multiplient  pas.  Tantot,  au  contraire,  le  protoplasma  \ 
s'hyperplasie  et  les  noyaux  se  multiplient  activement.  Ces  differences 
relevent  de  la  nature  et  de  I'intensite  de  Tintoxication  ici  agissant 
comme  un  excitant  de  la  cellule,  la,  au  contraire,  la  siderant  et 
pouvant  meme  la  mortifier  completement.  | 

Degenerescence  segmentaire  et  regression  wallerienne.  —  La  j 
degenerescence  caracterisant  ce  que  Ton  nomme  nevrite  parenchyma-  j 
teuse  differe,  a  un  examen  grossierement  superficiel,  de  la  degeneres-  ! 
cence  wallerienne  par  reffritement  de  la  myeline  au  lieu  de  sa  frag- 
mentation en  gros  blocs,  par  Tintegrite  relative  ou  tout  au  moins  la  ; 
longue  persistance  du  cylindraxe  ou  d'une  bande  axiale  qui  le  repre- 
sente,  enfin,  par  la  conservation  de  la  continuite  de  I'unite  segmen- 
taire qui  ne  se  fragmente  pas  rapidement  comme  dans  la  degenerescence 
wallerienne.  j 

Ces  deux  lesions  se  ressemblent  au  contraire  par  la  proliferation  ' 
nucleaire  et  par  I'hyperplasie  protoplasmique  constante  et  intense  , 
dans  la  seconde,tres  frequente  mais  moins  marquee  dans  la  premiere,  j 
qui  sont  des  phenomenes  de  defense  cellulaire  preparant  une  regene- 1 
ration  ulterieure. 

La  comparaison  de  ces  deux  processus  fera  mieux  comprendre 
leurs  points  de  contact  et  leurs  caracteres  propres.  j 
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La  deg^nerescence  ivallerienne  est  une  regression  cellulaire  aigue 
de  la  cellule  segmentaire  qui,  privee  d'influx  nerveux,  revient  a  un 
etat  embryonnaire  indifferent  et  donne  naissance  a  des  cellules  filles 
plus  aptes  a  se  plier  a  de  nouvelles  conditions  d'existence.  G'est  Vhy- 
peractivite  du  protoplasm  a  vegetatif,  premier  stade  de  la  regression 
cellulaire,  qui  cause  la  fragmentation  de  la  myeline  et  du  cylindraxe. 

Dans  la  nevrite,  la  substance  toxique  quelle  qu'elle  soit,  touchant 
la  cellule  segmentaire,  I'atteint  dans  sa  vitalite.  Non  seulement  les 
substances  differenciees  (myeline,  fibrilles),  mais  le  protoplasma  lui- 
meme  sont  chimiquement  alteres  et  degenerent.  Si  ce  dernier  est 
atteint  dans  sa  totalite,  le  noyau  devient  granuleux  et  I'ensemble  du 
segment  se  desagrege,  puis  disparait  d'une  fagon  definitive.  Si  le 
noyau  est  conserve,  celui-ci  prolifere  et  donne  naissance  a  des  cel- 
lules filles  qui  regenereront  le  segment  comnie  dans  le  bout 
peripheriqued'un  nerf  sectionne.  Si,  enfin,  les  substances  differenciees 
sont  seules  delruites  et  si  le  protoplasma  n'est  que  partiellement 
altere,  celui-ci  reagil  secondairement  et  repare  sur  place  les  degats 
en  secretant  une  nouvelle  substance  differenciee  au  lieu  de  I'an- 
cienne  disparue,  sans  repasser  a  I'elat  de  cellules  filles  et  sans  inter- 
rompre  sa  conlinuite. 

En  resume,  la  degenerescence  wallerienne  est  un  phenomene  actif 
d'adaptation  cellulaire  a  de  nouvelles  conditions  physiologiques.  Dans 
la  nevrite  il  y  a  mortification  et  degenerescence  de  la  cellule  dont  les 
portions  conservees  pourront  ulterieurement  reparerles  perles  subies, 
et  cela  souvent  sans  interrompre  la  continuite  segmentaire  si  la  des- 
truction a  ete  suffisamment  limitee. 

Dans  les  nevrites,  a  cote  de  ces  lesions  degeneratives  existent  sou- 
vent  des  tubes  en  voie  de  regression  wallerienne  (fragmentation  de  la 
myeline  en  gros  blocs,  fragmentation  du  cylindraxe,  individualisation 
cellulaire).  Ces  tubes,  dont  le  nombre  est  relativement  restreint,  repre- 
senteraient  le  bout  peripherique  d'elements  dont  un  segment  aurait 
subi  une  degenerescence  totale,  veritable  necrose  segmentaire,  entrai- 
nant  une  definitive  solution  de  continuite,  ou  d'elements  repondant 
a  des  lesions  centrales  entrainant  la  destruction  d'un  certain  nombre 
I  de  cellules  et  la  regression  des  tubes  nerveux  correspondants. 

i  .  '  ,       .    ■  ; 

II.  —    LESIONS  HISTOLOGIQUES. 

i  L'analyse  qui  precede  permet  de  comprendre  les  differents  aspects 
1  pathologiques  releves  dans  ces  nerfs  : 

;     Sur  les  COUPES  transversales  (voy.  fig.29i)  :  diminution  du  nombre 
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des  tubes,  plus  evidente  par  les  colorants  myeliniques  que  par  les 
colorants  protoplasmiques;  fibres  elargies  avec  myeline  se  colorant 
mat;  fibres  dont  le  cylindraxe  parait  avoir  disparu  et  qui  se  colorent 
uniformement  en  noir  par  le  Weigert-Pal;  fibres  representees  par  un 
anneau  protoplasmique  se  colorant  en  rose  avec  un  cylindraxe  central 
plus  ou  moins  large,  ou  seulement  par  une  petite  plaquette  rose 
uniforme  sans  cylindre  central,  avec  ou  sans  noyau  suivant  la  hauteur 
de  la  coupe,  renferraant  parfois  quelques  granulations  graisseuses  ou 


Fig.  294.  —  Ndvrite  cachectique  el  compression.  —  Coupe  transversale  d'un  faisceau  du  plexus 
brachial  comprime  par  un  cancer. 

Les  tubes  nerveux  iiormaux  sont  rares  («).  La  plupart  sont  en  regression  ou  en  degeneres- 
ceiire.  b,  tendance  au  fusionnement  du  cylindraxe  et  de  la  myeline  representee  par  une  couche 
a  stries  radioes  ou  concentriques  (c).  d,  fusionnement  complet.  e,  h,  bandes  protoplasmiques 
refoulees  par  de  I'oedeme  intra-tubulaire.  f,  tube  protoplasmique  distendu  par  une  vacuole  oede- 
niatcuse.  g,  segment  n'etant  represente  que  par  un  noyau  et  des  debris  protoplasmiques  degene- 
res.  i,  debris  d'elements  nerveux  degeneres.  p,  zone  oedemateuse  a  la  face  interne  du  perinevre. 
Coloration  :  safranine  et  hematoxyline.  (G.  Durante.) 

presentant  des  vacuoles.  Ces  derniers  elements  correspondent  soit  a 
des  bandes  protoplasmiques,  soit  a  des  cellules  fusiformes  coupees 
transversalement.  On  rencontre  encore  des  espaces  clairs  renfermant 
des  amas  de  cellules  arrondies  et  de  petits  points  rouges  que  Ton  peut 
considerer  soit  comme  des  bandes  tres  atrophiees,  soit  comme  de 
jeunes  fibres  minces  lorsqu'ils  sont  entoures  d'un  cercle  jaune  ou  gris 
delicat. 

Sur  les  coupes  longitudinales  (voy.  fig.295)  et  sur  les  dissociations, 
le  polymorphisme  est  tout  aussi  accuse.  A  cote  de  segments  normaux, 
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d'autres,  reunis  en  faisceaux  ou  dissemines  irregulierement,  sont  gon- 
fles,  elargis,  ou  au  contraire  minces  et  atrophies  ou  moniliformes.  La 
myeline,  renfermant  un  cylindraxe  visible  ou  invisible,  normale  ou 
vacuolaire,  gonflee  ou  atrophiee,  est  tantot  bien,tant6t  inegalement  co- 
loree.  Icile  tube  est  represente  par  une  bande  protoplasmique  semee  de 


Fig.  295.  —  Nevrite  cachectique  et  compression.  —  Coupe  longitudinale  d'un  faisceau  du  plexus 
brachial  comprime  par  un  cancer. 

k,  tubereduit  a  unobande  protoplasmique.  c,  bande  protoplasmique  en  degcnercscence  vacuo- 
laire (o3detiie)  avec  condensation  axiale.  h,  f  et  i,  regression  cellulaire.  Parnii  les  elements  ainsi 
formes,  les  uns,  purement  protoplasmiques  et  vivaces,  se  colorent  fortement  (5),  les  aulres  (2,  3,  4) 
renferment  encore  des  gouttelettes  de  myeline  (gouttelettes  claires).  a,  d,  h,  tubes  remplis  do 
debris  protoplasmiques  cedemateux  et  a  divers  degres  de  degenerescence.  8,  noyau  conjonctif. 
Coloration  :  hernatoxyline  et  safranine  (G.  Durante.).  Gross.  :  600  diametres. 

noyaux,  par  un  mince  tractus  granuleux,  la  par  des  cellules  nucleees  de 
toutes  formes  entre  lesquelles  chemine  encore  parfois  un  tractus  rose. 

Tubes  targes.  —  Gudden  (alcool)  a  note  frequemment  des  tubes 
larges  et  gonfles,  tantot  possedant  une  mince  myeline,  tantot  sans 
differenciation  entre  la  myeline  et  le  cylindraxe  et  formes  uniquement 
de  protoplasma  pale  avec  noyaux  gros  et  ovales. 

44* 
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Division  et  fusionnement  des  elements protoplasmiques,  —  Le  meme 
auteur  a  note  egalement  des  fibres  en  voie  de  divisions  longitudinales 
etd'aulres  confluan  t  au  contrairepour  donner  naissance  a  des  elements 
des  plus  irreguliers.  II  les  considere  comme  des  phenomenes  de  rege- 
neration. 

Tubes  greles.  —  A  cole  des  tubes  larges  existent  des  tubes  greles 
isoles  ou  en  petits  faisceaux,  colores  en  rose  par  le  carmin,  prives  de 
myeline  ou  n'en  possedant  qu'une  mince  couche,  et  contenant  des 
noyaux  ovales  se  succedant  a  courts  intervalles.  De  ces  fibres  greles, 
les  unes  sont  continues ,  les  autres  font  suite  a  des  fibres  larges. 

Segments  intercalaires.  —  Souvent  on  trouve  des  segments  greles 
(voy.  fig.  296)  intercales  entre  des  segments  larges  (segments  interca- 
laires) ^  les  gros  tubes  en  contiennent  en  general  plusieurs  et  Gudden 
en  a  releve  jusqu'a  huit  sur  une  longueur  de  5,1  cent.  D'apres  Drech- 
feld,  Gombault,  Giese  et  Pagenstecher,  des  tubes,  d'autre  part  absolu- 


Fig.  296.  —  Nevrile  piripherique.  —  Segment  intercaJairc  preseutant  en  Pr  des  debris  de  prolo- 
plasma  dans  la  gaine  large  qui  entoure  la  fibre  grele.  (Gudden,  Arch.  f.  Psych.,  XXVIII,  1896.) 

ment  normaux,  pourraient  presenter  dans  leur  continuite  des  segments 
intercalaires.  Pour  Gudden,  les  tubes  qui  presentent  ces  segments 
greles  ne  seraient  pas  completement  normaux  dans  leurs  autres  por- 
tions et  donneraient  toujours  les  signes  d'une  modification  au  moins 
legere  de  leur  myeline  dans  les  segments  voisins. 

Ces  segments  intercalaires  sont  d'autant  plus  larges  qu'ils  sont 
plus  longs.  Leurs  dimensions  varient  de  75  [t.  sur  5  a  800  [a  sur  15  {x. 
Les  uns  sont  constitues  par  une  fibre  grele  sans  myeline;  d'autres  ont 
une  mince  myeline  peu  colorable;  d'autres  possedent  une  myeline 
poussiereuse,  parfois  envahie  par  des  cellules  granulo-graisseuses ;  il 
en  est  enfin  qui  renferment  deux  ou  plusieurs  cylindraxes. 

On  a  discute  la  nature  de  ces  fibres  greles  et  de  ces  segments  inter- 
calaires. Les  uns  y  voient  des  elements  degeneres  en  voie  d'atrophie, 
les  autres  des  elements  jeunes  en  voie  de  regeneration.  Ces  deux 
hypotheses  sont  exactes  suivant  les  cas  consideres. 

Les  fibres  greles  el  les  segments  intercalaires  a  etranglements 
annulaires  Ires  espaces  et  presentant  une  rayeline  poussiereuse  sont 
en  voie  d'atrophie  progressive.  Mais  les  elements  courts,  a  etrangle- 
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ments  rapproches  et  a  mince  myeline  prenant  faiblement  les  colora- 
tions onl  tons  les  caracteres  de  jeunes  segments  regeneres.  L'exis- 
tence  chez  quelques-uns  de  deux  cylindraxes  et  parfois  leur  dispo 
sition  fasciculee  viennent  encore  confirmer  cette  origine. 

Les  terminaisons  musculaires  tantot  sont  saines  (Rosenheim, 
Laslett  et  Warrington,  Batten),  tantot  presentent  des  alterations  de 
meme  ordre  que  dans  les  troncs  et  caracterisees  egalement  par  la 
degenerescence,  la  disparition  du  cylindraxe  et  de  la  myeline  avec 
proliferation  nucleaire  (Gudden).  II  en  est  de  meme  des  nerfs  cutanes 
qui  ont  ete  trouves  leses  par  quelques  auteurs  dans  I'alcoolisme 
(Dejerine,  Thomsen). 

Lesions  interstitielles.  —  Les  alterations  du  tissu  conjonctif 
varient  essentiellement  d'une  observation  a  Tautre  non  seulement 
suivant  la  nature  du  toxique  en  jeu,  mais  aussi  selon  son  intensite  et 
la  duree  de  son  action. 

Parfois  on  ne  constate  aucune  reaction  du  tissu  interstitiel  qui  se 
borne  a  combler  les  vides  laisses  par  les  tubes  nerveux  disparus 
(Cramer,  Ceni). 

Souvent  on  trouve  note  un  epaississement  plus  ou  moins  marque 
de  I'epi,  du  peri  et  de  Tendonevre,  plus  parliculierement  accuse  autour 

I  des  vaisseaux  (Zunker,  Goldflam,  Oppenheim  et  Siemerling,  Hadden, 
Thomsen,  Flemming).  Rarement,  cependant,  cet  epaississement  est 
suffisant  pour  meriter  le  terme  de  sclerose  (Gudden). 

Ailleurs,  on  trouve  signale  un  pen  d'osdeme  dans  le  perinevre,  la 
presence  de  quelques  cellules  granuleuses  (mastzellen)  (Rosenheim, 

I  Senator)  dont  certaines  renferment  des  debris  de  myeline  et  qui 
semblent  chargees  d'eliminer  les  produits  degeneres,  de  masses  homo- 

'.  genes  situees  entre  le  perinevre  et  les  faisceaux  de  fibres  (Thomsen)  et 

[idont  la  nature  est  mal  determinee,  de  cellules  adipeuses  dans  I'epi 

^  et  le  perinevre  (Gudden ). 

Les  vaisseaux  du  tronc  nerveux  presentent  souvent  des  parois  un 

|peu  epaissies  et  un  endothelium  gontle,  lesions  que  Ton  a  attribuees  a 
une  irritation  chronique  relevant  de  la  resorption  incessante  a  leur 
niveau  de  produits  degeneres.  Toutefois,  il  faut  tenir  compte  de  la 
'cause  eliologique  de  la  nevrite  ainsi  que  des  alterations  probables 
des  nervi-nervorum  qui  peuvent  agir  directement  sur  les  tuniques 
vasculaires  (voy.  Complications,  p.  695). 

j     Quelquefois,  cependant,  dans  les  cas  toxi-infectieux  aigus  et  meme 
I'en  cours  d'intoxications  chimiques,  les  phenomenes  reactionnels 
sent  plus  marques.   II  se  produit  une  congestion  plus  ou  moins 


691  HISTOLOGIE  PATHOLOGIQUE  DES  NERFS 

accusee,  quelques  h^morragies  histologiques,  meme  line  augmentation 
des  noyaux  conjonctifs  surtout  autour  des  vaisseaux.  Flamming,  dans 
la  nevrite  alcoolique,  a  rencontre  des  leucocytes  emigres  et  des  cellules 
fusi formes  presentant  des  signes  de  mitose  en  rapport  avec  les  fibres 
malades.  II  semble  qu'une  complication  inflammatoire  vienne,  en 
quelque  sorte,  se  surajouter  au  processus  habituel  purement  degene- 
ratif.  On  peut  admettre  pour  expliquer  cette  participation  des  elements 
conjonctifs  que  la  substance  toxique,  agissant  sur  les  tubes  nerveux, 
agit  egalement  sur  le  tissu  conjonctivo-vasculaire.  qui  reagit  de  son 
cote;  mais  il  faut  aussi  songer  aux  causes  generalement  infectieuses 
qui  ont  entraine  la  mort  du  sujet  et  qui  ont  pu  venir  compliquer  le 
tableau  histologique. 

Dans  les  formes  prolongees  11  importe  de  ne  pas  admettre  trop 
facilement  une  multiplication  des  noyaux  conjonctifs.  Les  noyaux 
proliferes  des  tubes  nerveux  malades  atrophies  ou  dont  la  myeline  et 
meme  le  cylindraxe  ne  se  colorent  plus,  et  a  plus  forte  raison  les 
cellules  individualisees  dans  I'interieur  des  tubes  sont  susceptibles,  a 
un  examen  rapide,  d'en  imposer  facilement  pour  une  neoformation 
interstitielle.  Les  colorations  protoplasmiques,  I'etude  des  coupes  longi- 
tudinales  et  transversales  sont  necessaires  pour  elucider  ce  diagnostic. 

Topographie  des  lesions.  —  Le  nombre  des  tubes  normaux  etdes 
lubes  alteres  ou  disparus  sera  en  proportion  variable  selon  I'intensite 
de  I'affection  et  la  region  examinee;  apart  de  rares  exceptions,  les 
alterations  sont  au  maximum  a  la  peripherie  des  troncs  et  dimi- 
nuent  a  mesure  que  Ton  se  rapproche  des  centres  pour  disparaitre 
plus  ou  moins  haut.  Parfois,  cependant,  on  les  retrouve  jusque  dans  i 
les  racines  ou  elles  sont  alors  peu  accusees.  Le  degre  d'alteration 
est  proportionnel  a  la  longueur  du  tronc  nerveux  dont  on  examine  s 
les  extremites.  Plus  un  tube  nerveux  est  long,  plus  sont  intenses  les 
lesions   peripheriques  (Dejerine,   pseudo-tabes  alcoolique;  nevrite  ; 
motrice  tabetique).  j 
Les  lesions  de  la  nevrite  sont  essentiellement  diffuses  et  irregu-  \ 
lieres  dans  leur  distribution  en  un  point  donne.  Sur  une  meme  coupe, 
les  tubes  alteres  ne  le  sont  pas  tons  au  meme  degre,  mais  ofFrent  toutes  j 
les  phases  du  processus  depuis  le  debut  de  la  degenerescence  jus-  j 
qu'aux  fibres  jeunes  regenerees. 

Cette  diversite  dans  le  degre  des  lesions  se  retrouve  meme  sur  j 
chaque  tube  en  particulier  dont  les  segments  successifs  peuvent  pre-  « 
senter  des  exemples  des  differents  stades  que  nous  avons  etudies  plus  | 
haut :  les  uns  sont  encore  normaux,  d'autres  en  desintegration  gra-  | 
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nuleuse,  cl'autres  reduits  a  line  bande  proloplasmique,  d'autres,  enfin, 
remplaces  par  des  amas  de  cellules  jeunes,  on  representes  par  de 
minces  etgreles  segments  jeunes  regeneres. 

Certains  segments  meme  ne  sont  pris  au  debut  que  partiellement 
et  montrent  une  portion  moyenne  avec  myeline  presque  normale, 
alors  que  Tune  ou  les  deux  extremites  sont  deja  reduites  a  I'etat  proto- 
plasmique.  Gombault  a  observe  des  segments  dont  une  portion  etait 
en  voie  de  degenerescence  et  I'autre  en  voie  de  regeneration. 

Le  long  d'un  tube  nerveux  donne  les  lesioiis  des  segments  sticces- 
sifs  n'affectent  pas  un  ordre  determine.  On  ne  voit  pas  se  faire  suite 
regulierement  un  segment  sain,  puis  un  autre  peu  malade,  enfin 
un  troisieme  tres  altere.  Des  segments  normaux  peu  vent  etre  interposes 
entre  d'autres  malades  et  a  ceux-ci  peuvent  succeder,  du  cote  de  la 
peripherie,  d'autres  segments  normaux.  G'est  pour  expliquer,  sans 
contredire  la  theorie  du  Neurone,  la  possibilile  de  ces  segments  sains 
au  dela  des  segments  alteres  et  reduits  a  une  bande  de  protoplasma 
non  differencie  que  Ton  a  admis  au  sein  de  ces  derniers  la  persis- 
tance  d'un  cylindraxe  devenu  invisible.  Cette  persistance  n'est  pas 
necessaire  puisque  les  recherches  sur  la  regeneration  nous  ont  montre 
aujourd'hui  que  la  continuite  protoplasmique  est  suffisante  pour 
entretenir  la  differenciation  des  elements  nerveux  situes  plus  loin. 

Flemming,  a  propos  de  la  disposition  segmentaire  des  lesions  poly- 
nevritiques  ou  une  meme  fibre  pent  presenter  plusieurs  points  degene- 
res  separes  par  des  sains,  penseque  Taction  du  toxique  doit  etre  locale 
et  que  les  foyers  de  polynevrite  relevent  de  troubles  circulatoires 
favorisant  les  exsudations  en  tel  ou  tel  point.  Mais,  dans  ce  cas,  tous 
les  tubes  d'un  faisceau  devraient  etre  egalement  alteres  au  maximum 
dans  les  memes  points. —  Pour  Weigert,  au  contraire,  I'alteration  fon- 
damentale  est  celle  de  I'element  parenchynaleux ;  les  lesions  intersti- 
tielles  seraient  secondaires.  —  Pour  Heilbronner,  Tagent  pathogene  qui 
agit  localenient  sur  les  vaisseaux  n'est  pas  le  meme  que  celui  qui 
iallere  le  tube  nerveux.  En  fait  les  alterations  interstilielles  ne  sont 
jpas  constantes  et  Tirregularite  des  lesions  sur  les  differents  tubes 
en  un  point  donne  parlent  plutot  en  faveur  de  Taction  directe  du 
jpoison  sur  les  cellules  segmentaires  qui  reagissent  chacune  selon  leur 
formule  individuelle. 

Complications.  —  Dans  le  territoire  des  nerfs  alteres,  a  la  suite  de 
la  nevrite  comme  apres  section  d'un  tronc  nerveux,  les  divers  tissus 
peuvent  presenter  des  modifications  connues  sous  le  nom  de  troubles 
\trophiques.  Nous  les  avons  etudies  plus  haut  (voy.  p.  661)  et  n'y 
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reviendrons  qu'en  ce  qui  concerne  plus  particulierement  les  nevrites. 

Vatrophie  musculaire  de  la  nevrite  n'est  pas  toujours  en  rapport 
avec  I'intensite  ties  lesions  nerveuses  (Dejerine).  En  I'absence  de  toute 
alteration  des  comes  anterieures,  elle  peut  etre  tres  accusee  dans 
des  muscles  dont  les  troncs  nerveux  presentent  des  lesions  presque 
nulles,  et  peu  marquee,  au  contraire,  dans  d'autres  dont  les  nerfs 
sont  tres  malades. 

Les  muscles  touches  presentent,  outre  Tatrophie  simple  dependant 
de  la  lesion  nerveuse,  des  alterations  degeneratives  (granuleuse,  grais- 
seuse,  pigmentaire)  souvent  tres  accusees,  indiquant  qu'ils  ont  ele 
atteints  directement  par  les  agents  toxiques,  causes  dela  nevrite.  Ony 
releve  aussi,  parfois,  des  vaisseaux  un  peu  dilates  ou  legerement 
epaissis,  troubles  vasculaires  frequents  sinon  constants  dans  le 
domaine  des  nerfs  malades. 

Les  systemes  nerveux  et  vasculaire  sont  susceptibles  de  reagir 
mutuellement  Tun  sur  Tautre.  Hanser  nomme  neurangiose,  les  alte- 
rations passageres  du  systeme  nerveux  peripherique  consecutives 
aux  alterations  du  systeme  circulatoire  et  I'oppose  a  Vangioneuiose, 
alterations  curables  de  Tappareil  circulatoire  relevant  de  lesions  du 
systeme  nerveux. 

Mais,  a  cote  de  ces  troubles  passagers,  les  lesions  nerveuses  peuvent 
determiner  des  modifications  plus  durables  avec  modifications  histo- 
logiques  de  parois  vasculaires.  Ces  troubles  vasculaires  portent  plus 
souvent  sur  les  veines  que  sur  les  arteres.  lis  sont  caracterises  par 
une  dilatation  des  vaisseaux  qui  entraine  bient6t  une  augmentation 
de  la  pression  sanguine  et  un  ralentissement  de  la  circulation 
(Lapinsky).  Gette  dilatation  vasculaire  a  ele  attribuee  a  une  paralysie 
des  vaso-constricteurs  (Vulpian),  mais  parait  relever  simplement  d'une 
paralysie  puis  d'une  amyotrophic  secondaire  de  la  tunique  contractile. 

Au  cours  ou  a  la  suite  de  nevrites,  Giovanni,  Thomas,  Huchard, 
Lancereaux  ont  constate  une  degenerescence  des  arteres  devenues 
epaisses,  dures  et  sclereuses.  Walsham,  Morosoff,  Spijarny,  Lapinsky 
ont  note  une  endarterite  obliterante  localisee  au  territoire  des  nerfsi 
touches.  Fraenkel,  Fuchs,  Flemming  ont  pu  suivre  I'epaississement 
de  la  tunique  interne  dont  les  cellules  se  multiplient  et  retrecissent  la 
lumiere,  puis  une  sclerose  de  la  tunique  moyenne  dont  les  elementsj 
contracliles  cedent  la  place  a  des  cellules  jeunes.  j 

Au  point  de  vue  clinique  ces  troubles  vasculaires  se  manifestenl 
par  un  etat  violace  ou  meme  une  dilatation  variqueuse  des  veines  qui 
peuvent  se  thromboser  (Potain,  Lapinsky,  Moltchanoff);  par  unej 
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infiltration  cedemateuse  legere  plus  frequente  a  la  suite  des  trau- 
malismes  des  nerfs  qu'a  la  suite  des  polynevrites  et  de  laquelle  on 
peut  rapprocher  Yoedeme  de  la  paralysie  faciale  et  de  la  sciatique 
(Dejerine  et  Mirallie)  et  Vanasarque  note  exceptionnellement  (Grocco, 
Gurgo  et  Regibus) ;  par  des  cedemes  durs  localises,  parfois  avec 
fluctuation  centrale  (pseudo-phlegmon  de  Hamilton),  qui  peuvent 
s'infecter  et  donner  lieu  a  de  larges  phlegmons  (Deguy);  par  des 
ecchymoses  et  meme  des  hemorragies  spontanees  avec  gonflement  du 
membre  (Schultze,  Eichhorst,  Faisans,  Moeli,  Ziemssen,  Hayem); 
par  des  erwp^«o/w  herpetiformes  ou  pemphigoides;  par  des  ulcera- 
tions tenaces ;  par  des  eschares  rapides ;  enfin  par  des  gangrenes 
par  arterite  obliterante  secondaire. 

Si  la  nevrite  peut  donner  naissance  a  des  lesions  vasculaires  allant 
jusqu'a  I'arterite  obliterante  et  la  gangrene,  nous  verrons,  d'autre  part 
(voy.  nevrites  vasculaires,  page  740),  que  I'atherome  et  I'arterite 
obliterantes  sont  susceptibles  d'interesser  les  rameaux  nerveux  et  d'y 
determiner  des  alterations  degeneratives.  Ilimporte  done,  en  presence 
de  gangrenes  s'accompagnant  de  lesions  nerveuses  et  de  lesions  vascu- 
laires, de  rechercher  par  une  anamnese  attentive  lesquels  des  vaisseaux 
ou  des  nerfs  ont  ete  les  premiers  atteints. 

De  meme  que  les  amyotrophies,  les  troubles  trophiques  vascu- 
laires ne  sont  pas  toujours  proportionnels  a  I'intensite  des  lesions 
nerveuses.  II  y  a  souvent  des  nevrites  avancees  avec  des  troubles 
trophiques  nuls.  Par  contre,  chez  les  hemiplegiques  cerebraux  avec 
eschares,  souvent  les  nerfs  correspondants  a  ces  eschares  sont 
presque  sains ;  JofTroy  et  Achard,  dans  un  cas  de  gangrene  cutanee 
dugros  orteil  ont  trouve  les  rameaux  nerveux  allant  au  point  gangrene 
infmiment  moins  alteres  que  les  collateraux  des  autres  orteils. 

Nous  reviendrons  plus  loin  sur  ces  incongruences  que  Ton  ren- 
contre constamment  dans  les  nevrites  entre  la  symptomatologie  et 
I'importance  apparente  des  alterations  nerveuses. 

Lesions  des  centres.  —  Les  polynevrites,  avec  leurs  lesions  des 
troncs  peripheriques  diminuant  a  mesure  que  Ton  se  rapproche  des 
centres  pour  disparaitre  en  general  avant  d'atteindre  les  racines, 
furent  d'abord  considerees  comme  des  affections  limitees  au  systeme 
nerveux  peripherique. 

Gependant  CErtel  (1871),  Vulpian  (1876),  Dejerine  (1878),  Quin- 
quaud  (1880),  Kidd  (1883),  dans  la  paralysie  diphterique ;  puis  Oppen- 
heim  (1889),  dans  la  nevrite  saturnine;  Korsakoff  (1887),  Schaffer, 
Erlitzky  (1889),  dans  la  nevrite  alcoolique,  ne  tardent  pas  a  signaler 
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des  lesions  centrales  qui  remettaient  en  question  le  point  de  depart 
peripherique  de  cette  alteration  nerveuse.  Ges  constatations  se  muUi- 
plient  rapidement.  Bernhardt,  en  1886,  croyait  pouvoir  affirmer  I'inte- 
grite  de  la  moelle  dans  la  polynevrite;  dix  ans  plus  tard  Gudden  (1896) 
reconnaissait  la  frequence  de  ces  alterations  centrales  sans,  toutefois, 
pouvoir  en  etablir  la  valeur. 

Ces  lesions  medullaires,  quoique  inconstantes,  variables  et  peu 
caracleristiques,  acquirentbientotune  importance  d'autant  plus  grande 
que  certains  auteurs  les  invoquaient  pour  expliquer  les  lesions  des 
nerfs  peripheriques.  Mais  cette  hypothese  ne  fut  pas  confirmee  et  Ton 
dut  reconnaitre  qu'elles  n'etaient  ni  la  cause  ni  la  consequence  de  la 
lesion  nerveuse,  sauf  dans  certaines  nevrites  ascendantes  dont  nous 
aurons  a  nous  occuper  plus  loin  (voir  page  718).  Ces  alterations  des 
centres  s'observent  aussi  bien  dans  les  nevrites  toxiques  que  dans  les 
nevrites  cachectiques  et  dans  les  polynevrites  infectieuses.  Ce  sent 
des  lesions  banales  qui  dependent  de  I'etat  general  du  malade;  elles 
representent  la  reaction  individuelle  des  centres  vis-a-vis  de  rinfection 
ou  de  I'intoxication  qui,  d'autre  part,  louche  egalement  le  nerf  peri- 
pherique. A  cet  egard  nous  n'avons  qu'a  en  donner  ici  une  rapide 
nomenclature,  renvoyant  pour  leur  etude  detaillee  a  la  partie  de  ce 
Traite  consacree  aux  lesions  medullaires  infectieuses  et  cachectiques. 

Des  hemorragies  diffuses  dans  la  substance  grise  ont  ete  signalees 
dans  la^Dolynevrite  alcoolique  (Eichhorst,  Halban,  Flemming),  comme 
dans  la  paralysie  diphterique  (Oehl,  Arnheim,  Dejerine,  Barth,  Kidd, 
Katz,  Pernice  et  Scaliosi,  Hallion  et  Enriquez  (experim.),  Thomas  et 
Jenks). 

Une  hyperemie  simple  est  relevee  par  Pitres  et  Vaillard,  Eichhorst, 
Strumpell,  Thompsen,  Bonhoeffer  (alcool),  Jenks  (diphterie). 

Payne,  Flemming,  Campbell  signalent  de  la  poliomyelitc  dans  la 
paralysie  alcoolique,  comme  Dejerine  dans  la  diphterie. 

Campbell  (alcoolique)  note  une  augmentation  de  la  nevroglie. 

Plus  frequentes  sont  les  alterations  des  cellules  des  comes  ante- 
rieures  qui  presentent  les  modifications  les  plus  variables  et  les 
plus  polymorphes  :  cellules  ovoides,  etoilees,  vitreuses,  vacuolaires, 
necrosees,  en  tumefaction  trouble,  perte  des  prolongements  cellulaires, 
presence  de  granulations  noires  par  le  Marchi ;  noyaux  denteles, 
desagreges ;  atrophic  et  disparition  d'un  certain  nombre  de  noyaux  et 
de  cellules,  etc.,  etc.  Ces  divers  ordres  d'alterations  cellulaires  ont 
ete  egalement  retrouves  dans  les  diverses  nevrites  (alcoolique,  satur- 
nine, mercurielle,  arsenicale,  diphterique,  grippale,  diabetique,  etc.)* 
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Cependant  ces  lesions  cellulaires  quoique  frequentes  sont  loin  d'etre 
constantes. 

La  decouverte  de  Idi  chromolyse,  parNissl,  fit  porter  les  recherches 
de  ce  cote.  La  chromolyse  peripherique  avec  perte  des  prolongements 
aete  relevee  par  Soukhanoff  (alcool),  Mourawieff  (diphterie  experim.), 
Astie  (tuberculose),  Menetrier  (blennorrhagie),  etc.,  etc.  La  chromo- 
lyse centrale  avec  noyau  excentrique  a  ele  notee  dans  Talcoolisme 
(Soukhanoff,  Marinesco,  Halban,  Vyrouboff,  Amabilino,  Dutil  et 
Lamy),  dans  le  saturnisme  (Rybakoff),  la  paralysie  diphterique  expe- 
rimentale  (Sadowski),  la  scarlatine  (Goldscheider),  le  tetanos  (Claude 
et  Marinesco),  la  tuberculose  experimentale  (Hammer),  dans  des  intoxi- 
cations diverses  par  Mourek  et  Hess. 

Suivant  Soukhanoff  et  Marinesco,  la  chromolyse  centrale  d'une 
cellule  correspondrait  aune  lesion  du  tube  nerveux  correspondant;  la 
chromolyse  peripherique  serait  due  a  Taction  directe  du  poison  sur 
I'element  cellulaire.  Cette  distinction  n'a  pas  ete  confirmee.  Ces  deux 
formes  de  chromolyses  representent  non  pas  deux  lesions  distinctes, 
mais  divers  degres  d'une  meme  lesion  cellulaire.  Elles  ont  ete  retrou- 
vees  par  Dutil  et  Lamy  et  d'autres,  indistinctement  melees  dans  les 
cas  les  plus  divers. 

Au  coiirs  de  la  polynevrite,  la  chromolyse  des  cellules  centrales  est 
une  simple  particularite  interessante  (Beierine).  Elle  est  inconstante 
et  elle  faisait  en  particulier  defaut  dans  les  nevrites  alcooliques  de 
Soukhanoff  et  de  Dejerine  et  Thomas  (alcool),  ainsi  que  dans  le  tetanos 
experimental  de  Courmont,  Doyon  et  Paviot.  C'est  une  reaction  banale 
I  de  la  cellule  nerveuse  qui  ne  comporte  nullement  son  impotence  fonc- 
tionnelle  et  neparait  pas  avoir  de  rapport  avec  les  syniptdmes  cliniqiies. 
Mourawieff  I'a  obtenue,  ainsi  que  la  vacuolisation  des  cellules  et  des 
I  prolongements,  par  action  experimentale  de  la  toxine  diphterique  en 
dehors  de  toute  paralysie.  Apres  injection  de  masses  tuberculeuses, 
j  c'est  chez  les  cobayes  ayant  les  nerfs  peripheriques  sains  et  n'ayant 
pas  presente  de  paralysies  que  Hammer  a  trouve  les  alterations  cellu- 
laires les  plus  accusees. 

Les  alterations  medullaires  peuvent  porter  egalement  sur  les  fais- 
*  ceaux  blancs,  ou  elles  sont  tantot  diffuses,  tantot  en  foyers,  tantot 
'  meme  systematisees  plus  particulierement  a  tel  ou  tel  faisceau.  Dans 
!  ce  cas,  ce  sont  les  cordons  posterieurs  qui  sont  le  plus  souvent  et  le 
plus  fortemcnt  atteints,  soit  d'une  fa^on  diffuse,  soil  d'une  fa^on  sys- 
,  tematisee,  tantdans  I'alcoolisme  (Halban,  Yierordt,  Grainger,  Steward, 
I  J^iggS;  Wilkins,  Pal,  Achard  et  Soupault,  Amabilino,  Gudden,  Heil- 
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bronner,  SoukhanofT,  Yyrouboff)  que  dans  le  saturnisme  (Braiin), 
Tarsenicisme  (Henschen  et  Hildebrand),  la  diphterie  (Preisz,  Thomas 
et  Jenks).  On  retrouve  cette  meme  predominance  dans  uncas  de  poly- 
nevrite  de  Macaigne  et  dans  des  observations  de  Leyden,  Oppenheim, 
Pitres  et  Vaillard,  Lichtheim,  Westphal,  etc. 

Les  alterations  de  la  substance  blanche  sont  de  meme  ordre  que 
celle  des  nerfs  peripheriques  :  atrophic  ou  disparition  de  la  myeline 
et  gonfiement  du  cylindraxe  (Velden,  Hoffmann,  Leyden),  ou  du  pro- 
toplasma  axial,  puis  degenerescence. 

Les  lesions  de  la  substance  blanche  et  de  la  substance  grise  nevont 
pas  toujours  de  pair,  et  si  Ton  observe  le  plus  souvent  une  integrite 
de  la  premiere  malgre  les  alterations  plus  frequentes  de  la  seconde, 
on  a  pu,  inversement,  rencontrer  une  degenerescence  diffuse  aigue 
des  faisceaux  blancs,  avec  integrite  des  cellules  de  la  substance  grise 
(Dejerine  et  Thomas,  Thomas  et  Jenks,  diphterie). 

Les  racines  sont  generalement  indemnes,  les  lesions  nerveuses 
s'arretant  plus  has.  Elles  sont  cependant,  dans  quelques  cas,  plus  ou 
moins  touchees,  quoique  toujours  moins  fortement  que  les  troncs 
peripheriques  (Vierordt,  Gudden,  Ballet  et  Dutil);  parfois,  ce  sont  les 
posterieures(Soukhanoff),  ou  toutes  les  deux  (Rennert,  Pal,  Campbell), 
plus  souvent  les  anterieures  (Minkowski,  Erlitzki,  Achard  et  Soupault, 
Lancereaux,  dans  I'alcoolisme ;  Vulpian,  Zunker,  Goldflam,  Laslett  el 
Warrington  dans  le  saturnisme;  Dejerine,  dans  la  diphterie;  Dutil  et 
Lamy,  dans  un  cas  de  polynevrite). 

Les  ganglions  spinanx  etaient  alteres  chez  les  diphteriques  de 
Biihl,  ffirtel,  Klebs,  Damaschino  et  Roger,  Landouzy,  Mendel. 

V integrite  des  racines  pent  exister  malgre  des  lesions  des  cellules 
des  comes  anterieures  et  des  nerfs  peripheriques  (Oppenheim,  Halban, 
Scheube,  Schaffer,  Leyden,  Eisenlohr,  Kahler  et  Pick,  Dejerine, 
Grecco  et  Fusari).  Thompsen,  chez  un  alcoolique,  a  releve  une  alte- 
ration des  noyaux  des  IX'  et  X'  paires  sans  lesion  des  racines  de  ces 
nerfs.  Oppenheim,  Braun  notent  un  foyer  de  myelite  anterieure  avec 
racines  intactes. 

A  cote  des  observations  precedentes,  ou  les  lesions  centrales 
avaient  une  certaine  importance,  dans  d'autres  on  ne  releve  que  des 
alterations  infimes  (alcool  :  Siemerling,  Senator;  plomb  :  Laslett  et 
Warrington;  diphterie  :  Vulpian,  Meyer,  Mendel,  Bristowe,  Arnheim). 

II  existe  enfin  un  nombre  assez  considerable  de  fails  ou  il  n'existait 
pas  de  lesions  des  centres.  Telle  est,  en  particulier,  une  des  observations 
fondamentales  de  Leyden  (1880),  celles  de  Pierret,  Erb,  Schullze, 
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Charcot  et  Gombault,  Kahler,  Strumpell,  Dejerine.  Cette  integrite  des 
centres  a  ete  constatee  egalement  dans  des  paralysies  alcooliques 
(Lancereaux,  Dejerine  et  Sollier,  Mceli,  Hum,  (Ettinger,  Broadbent, 
Drechfeld,  Hadden,  Dejerine  et  Thomas,  Halban,  Strumpell,  Finlay, 
Eichhorst,  Siemerling,  Pal);  saturnines  (Gombault);  arsenicales 
(Dana);  dipliteriques  (Hochhaus,  Pitres  et  Vaillard,  Gaucher,  Hasche); 
chez  des  tiiberculeux  (Eisenlohr,  Pitres  et  Vaillard);  dans  le  rhuma- 
tisme  chronique  deformant  (Pitres  et  Carriere);  dans  le  rhumatisme 
aigu  (Gordinier),  et  meme  dans  la  maladie  de  Landry  (Hum,  Albu. 
Kahler  et  Pick,  Strumpell,  Dixon  Mann).  Dans  deux  cas  de  nevrite 
tabelique,  enfin,  Dejerine,  Nonne  ont  verifie  I'integrite  des  cellules  des 
cornes  anterieures. 

Nous  arreterons  ici  cette  enumeration  fastidieuse,  mais  necessaire, 
concernant  Tetat  des  centres  dans  les  nevrites  peripheriques.  Bien 
qu'incomplete,  elle  suffit  pour  montrer  la  variete  et  I'inconstance  des 
alterations  de  la  moelle  au  cours  de  cette  affection. 


Trois  hypotheses  ont  ete  soutenues  pour  expliquer  la  pathogenic 
des  polynevrites  et  les  rapports  existant  entre  les  lesions  des  nerfs 
peripheriques  etcelles  des  centres.  Pour  les  uns,  la  toxine  agitd'abord 
sur  les  cellules  centrales,  dont  les  alterations  entraineraient  celles 
des  nerfs;  pour  d'autres,  les  lesions  centrales  sont  secondaires  aux 
lesions  peripheriques;  pour  les  derniers,  enfm,  lesions  centrales  et 
peripheriques  sont  independantes  et  relevent  de  localisations  diverses 
I  de  I'agent  pathogene. 

!     I.  —  Theorie  centrale.   —  Erb,  Bemak,   Eisenlohr,  Charcot, 
I  Brissaud,  Popoff,  Kahler  et  Pick,  Babinski,  P.  Marie,  Stieglitz,  Bauer 
I  admettent  un  point  de  depart  central  aux  nevrites  peripheriques;  les 
toxines  agiraient  d'abord  sur  les  cellul&s  des  noyaux  gris  dont  Falte- 
j  ration  entrainerait  secondairement  celle  des  tubes  nerveux.  Les  poly- 
nevrites seraient  toujours  sous  la  dependance  de  lesions  qu'a  provo- 
quees  dans  les  centres  I'agent  morbifique. 

'     On  pent  en  rapprocher  I'opinion  d'Arthaud  et  de  Grimodie,  qui 
placent  dans  une  alteration  des  meninges  le  point  de  depart  de  ces 
[nevrites. 

I     Contre  cette  hypothese,  suscitee  par  la  conception  du  Neurone, 
's'eleventdes  objections  nombreuses,  importantes  et  difficilesa  refuter. 
A  YinUgriU  absolve  des  centres  relevee  dans  un  grand  nombre 
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d'observations  ou  la  chromatolyse  elle-meme  faisait  defaut,  les  cen- 
tralistes  opposent  I'existence  d'une  alteration  purement  fonctionnelle 
des  centres  susceptible  d'entrainer  des  alterations  niicroscopiques  des 
nerfs  et  des  muscles.  «  II  est  permis  de  supposer  a  priori  qu'une  alte- 
ration grossiere  de  la  partie  peripherique  du  nerf  depend  parfois  d'une 
lesion  superficielle  ou  meme  d'une  modification  purement  dynamique 
des  centres  nerveux  (Babinski).  » 

Mais  nous  connaissons  des  faits  ou  les  nerfs  etaient  normaux, 
alors  que  les  cellules  des  cornes  anterieures  etaient  histologiquement 
alterees  (Hammer,  Thompsen).  Si  ces  lesions  histologiques  n'en- 
trainent  pas  de  degenerescences  des  nerfs,  des  lesions  dynamiques, 
par  consequent  plus  faibles,  ne  devraient  pas  en  entrainer. 

A  cette  objection,  Babinski  repond  que  peut-etre  ces  cellules 
malades  ne  correspondent  pas  a  des  nerfs  peripheriques ;  que,  du  reste, 
((  le  fonctionnementd'un  organe  pent  elre  moins  trouble  par  une  lesion 
grossiere  que  par  une  modification  chimique  delicate  de  la  cellule; 
...  quela  gravite  du  desordre  et  ses  consequences  sont  liees  a  la  nature 
au  moins  aulant  qu'a  I'intensite  des  lesions  visibles.  On  pourrait  ainsij 
concevoir  que  certains  processus  pathologiques,  sans  produire  d'alte- 
ration  cellulaire  perceptible  au  microscope,  determinent  dans  lacon^ 
stitution  de  la  cellule  des  modifications  intimes  qui  ont  pour  conse- 
quence de  grosses  lesions  des  nerfs,  alors  que  certaines  transforma- 
tions tres  apparentes  des  cellules  nerveuses,  mais  dependant  d'autre^ 
pi'ocessus,  n'entrainent  pas  a  leur  suite  d'alteration  dans  la  peripheric 
du  nerf  »  (Babinski). 

La  localisation  peripherique  des  lesions,  leur  decroissance  en  sj 
rapprochant  des  centres  et  Vintegrile  freqtiente  des  racines  provien? 
draient  de  ce  que  «  les  parties  d'une  cellule  les  plus  eloignees  (cylin 
draxe)  de  leur  centre  trophique  (noyau  de  la  cellule  centrale)  doiverj 
etre  les  plus  fragiles  (Babinski)  ».  Et  Ton  comprendrait  ainsi  qu 
«  certaines  alterations  des  centres  trophiques  puissent  determiner  ur 
degenerescence  des  appareils  terminaux  malgre  I'integrite  de  la  plil 
grande  etendue  du  nerf)). 

Le  mode  de  localisation  et  la  nature  systematiqiie  de  certain' 
nevrites  invoques  par  Babinski  a  I'appui  de  leur  origine  centrale  esj 
en  apparence  seulement,  un  argument  plus  demonstratif.  L'election  i; 
la  paralysie  radiale  sur  les  seuls  filets  moteurs  ne  s'expliquerait  q'j 
par  une  topographic  centrale.  i 

Mais  est-il  plus  difficile  de  concevoir  cette  election  dans  des  tronj 
peripheriques  dont  les  faisceaux  et  fascicules  sont  largement  isol«ii 
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que  de  comprendre  la  localisation  du  poison  toujours  sur  tel  menie 
groupe  cellulaire  de  la  corne  anterieure  du  renflement  cervical,  alors 
que  des  groupes  cellulaires  voisins,  repondant  an  cubital  ou  au  median , 
sont  a  une  faible  distance  ?  Du  reste,  dans  la  paralysie  saturnine,  il 
"existe  souvent  des  troubles  sensitifs  et  les  nerfs  moteurs  ne  sont  pas 
seuls  atteints. 

Une  meme  lesion  agissant  sur  un  tronc  mixte  n'entraine  pas  tou- 
jours des  troubles  moteurs  et  sensitifs  equivalents.  Dans  la  paralysie 
radiate  par  compression,  la  sensibilite  est  conservee;  cette  localisation, 
exclusivement  motrice,  n'est  pas  centrale.  On  ne  pent  penser  que  les 
filets  sensitifs  sont  demeures  plus  intacts  que  leurs  voisins  moteurs. 
On  se  trouve  done  reduit  a  admettre,  non  pas  que  les  tubes  moteurs 
et  sensitifs  sont  inegalement  touches,  mais  qu'tm^  meme  lesion  peut 
interrompre  la  motilite  sans  [aire  obstacle  a  la  sensibilite;  que  la 
motilite  et  la  sensibilite  ne  relevent  pas,  dans  les  tubes  nerveux,  de 
phenomenes  physiologiques  identiques,  ou  plutot  que  la  sensibilite 
peut  se  transmettre  a  trcwers  des  elements  aumoins  legerementalteres, 
alors  que  cette  alteration  empeche  toute  transmission  motrice.  Le 
meme  phenomene  doit  se  realiser  au  cours  des  nevrites  toxiques.  Ceci 
n'a  rien  pour  nous  surprendre  aujourd'hui  et  ne  fait  que  corroborer 
ce  que  nous  avons  vu  au  cours  de  la  regeneration,  ou  les  neuroblastes 
jeunes  non  differencies  paraissent  susceptibles  de  transmettre  la  sen- 
sation, alors  que  la  motilite  ne  survient  que  plus  tard.  Ces  elections 

I  curieuses  dans  le  domaine  des  nerfs  atteints  de  nevrite  ne  suffisent 
done  pas  pour  conclure  a  une  origine  centrale  et  autorisent  tout  aussi 

I  bien  a  admettre  leur  debut  peripherique. 

'  Une  dernierevariete  de  localisation,  invoquee  a  Tappui  de  I'origine 
centrale,  est  la  systematisation  de  la  nevrite  sur  des  membres  ante- 

I  rieurement  touches  par  une  affection  meduUaire  (paralysie  infantile) 
(Du  Gazal).  II  n'y  a  rien  d'etonnant  a  ce  que  tous  ces  elements,  tant 
les  peripheriques  que  les  centraux,  imparfaitement  developpes  et,  par 
consequent,  moins  resistants,  subissent,  les  premiers,  les  atteintes  du 
poison.  L'etat  d'hypoactivite  predispose  les  nerfs  comme  les  centres  a 

I  ladegenerescence.  D'Abundo,  injectant  des  cultures  de  bacilles  typhi- 
'  j  ques,  de  pneumocoques,  des  bacilles  de  la  tuberculose  dans  le  voisinage 
du  tronc  nerveux,  aobtenu  des  inflammations  beaucoupplusprononcees 
apres  extirpation  des  circonvolutions  motrices  que  chez  des  animaux 

i  neufs.  Quant  aux  amyotrophies  et  aux  lesions  nerveuses  chroniques 
et  progressives  des  hemiplegiques,  nous  ne  saurions  les  ranger  parmi 
les  nevrites.  Ce  ne  sont  (voir  p.  656)  que  des  atrophies  propagees.  Elles 

I 
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releventnon  pas  d'une  degenerescence,  mais  d'ane  atrophic  simple  ou 
d'une  regression  cellulaire  progressive  secondaire  au  trouble  fonc- 
tionnel  du  systeme  pyramidal. 

En  fait,  les  objections  opposees  a  la  Iheorie  centrale  de  la  nevrite 
peripherique  conservent  toute  leur  valeur.  Dans  I'elat  actuel  de  la 
science,  rien  ne  permet  de  soutenir  cette  hypothese.  La  seule  raison 
qui  a  suscite  cette  theorie  et  qui  a  fait  recherclier  pour  la  defendre, 
fut-ce  les  arguments  les  plus  hypothetiques,  est  une  question  de  doc- 
trine, car,  ainsi  que  le  fait  observer  Pal,  ((  une  degenerescence  primitive 
(les  nerfs  est  en  conflit  arec  la  loi  fondamentale  de  Waller  ».  On  s'est 
peut-etre  trop  exclusivement  efforce  de  faire  rentrer  les  fails  anormaux 
dans  la  doctrine  classique  au  lieu  de  les  utiliser  pour  corriger  cetle 
doctrine,  la  reviser  et  I'adapter  aux  decouvertes  nouvelles. 

II.  Theorie  peripherique.  —  La  polynevrile  n'est  pas  secondaire 
a  une  lesion  centrale,  mais  est  due  a  fact  ion  directede  r  agent  toxique 
SUV  le  tronc  nerveux.  EUe  merite  done  doublement  son  qualificatif  de 
peripherique  par  sa  topographic  et  par  son  point  de  depart. 

Cetle  conception,  proposee  des  le  debut  par  Dumenil,  a  ete  deve- 
loppee  par  Meyer,  Leyden,  Pitres  et  Vaillard,  Strumpell,  Gombault, 
Oppenheim,  Eichhorst,  etc.,  et  reunit  actuellement  la  majorite  des 
auteurs. 

Au  point  de  vue  des  rapports  entre  les  lesions  centrales  et  les  lesions 
peripheriqiies,  les  uns,  avec  Dumenil,  Leyden,  Ballet  et  Dutil,  Flem- 
ming,  Flatau,  Laslett  et  Warrington,  Marinesco,  considerent  les  le- 
sions atrophiques  et  la  chroinatolyse  des  cellules  centrales  comme 
secondaires  a  Taffeclion  du  tube  nerveux  peripherique;  les  autres,  avec 
Strumpell,  Oppenheim,  Vierordt,  Moebius,  Eichhorst,  Dejerine,  Kor- 
sakoff, Gudden,  Preisz,  Kahler,  Schultze,  Arnheim,  Joffroy,  Vyrouboff, 
Halban,  etc.,  etc..  admettent  que  Taction  de  la  substance  toxique  s'ef- 
fectue  separement  sur  les  centres  et  sur  les  nerfs  peripheriques. 

LHndependance  relative  des  centres  et  des  nerfs  vis-d-vis  de  ces 
causes  pathogenes  est  aujourd'hui  bien  etablie.  Tubes  nerveux  et  sub- 
stance grise,  simuUanement  ou  successivement  atteints,  sont  affectes 
individiiellement  par  les  agents  toxi-infectieux. 

Aux  newiies peripheriques  sans  lesions  des  que  nous  avons 

vues  plus  haut,  on  pent  opposer,  en  effet,  les  paralysies  toxiques  sans 
lesions  des  nerfs  (Babinsky,  Yierordt,  Rybakoff),  que  Ton  pourrait 
nommer  pseudo-nevrites,  et  qui  realisent  un  complexus  clinique  sem- 
blable  aux  premieres.  Le  syndrome  de  Landry,  par  exemple,  releve 
tant6t=d'une  nevrite  peripherique,  tantot  d'une  myelite  aigue. 
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L'experimentation  a  confirme  cette  independance  en  realisant  des 
localisations  tantot  en  un  point,  tantot  en  un  autre  dii  systeme  nerveux. 

Par  injection  de  toxine  ou  de  cultures  diphtheriqiies,  Babinski,  En- 
riquez  et  Hallion  obtiennent  des  lesions  de  la  substance  grise  de  la 
moelle,  et  Donnagio  une  alteration  des  faisceaux  blancs;  Doyon  et 
Paviot,  uniquement  des  nevrites  peripheriques;  Crocq,  d'abord  des 
lesions  medullaires  et  ensuite  des  alterations  nerveuses. 

MourawiefT,  etudiant  comparativement  les  toxines  diphterique  et 
streptococcique  chez  le  cobaye,  a  constate  que  la  toxine  streptococcique 
agissait  peu  sur  les  cellules  grises  (chromolyse,  rares  vacuoles),  mais 
surtout  sur  les  faisceaux  blancs,  particulierement  les  faisceaux  pos- 
terieurs;  les  nerfs  peripheriques  demeuraientgeneralement  indemnes. 
La  toxine  diphterique  agissait  nettement  sur  les  cellules  des  cornes  ante- 
rieures  (chromolyse,  vacuolisation),  peu  sur  les  faisceaux  blancs,  et 
entrainait  des  alterations  constantes  des  nerfs  peripheriques.  Les  lesions 
cellulaires  seules  n'entrainaient  pas  de  symptomes  cliniqiies  et  les  para- 
lysies  n'apparaissaient  que  lorsque  les  lesions  des  nerfs  s'etaient  deve- 
loppees.  L'action  cornbinee  de  ces  deux  toxines  determinait  des  altera- 
tions plus  intenses  que  la  somme  des  effets  isoles  de  chacune  d'elles. 

Les  atititoxines  occasionnent  egalement  des  alterations  histologi- 
ques,  mais  moins  fortes;  elles  ne  sont  done  pas  absolument  inoffen- 
sives  (MourawiefT,  Nartowsld).  Le  systeme  nerveux  ne  demeure  sain 
apres  injection  simultanee  de  toxine  et  antitoxine  que  si  la  neutralisa- 
tion de  Tune  par  I'autre  est  parfaite.  Si  elles  sontinjectees  successive- 
meiit,  les  lesions  sont  d'autant  plus  fortes  que  I'espace  de  temps  qui 
les  separe  est  plus  grand. 

Hammer,  injectant  au  cobaye  des  masses  tuberculeuses,  a  obtenu 
constamment  une  chromolyse  centrale  et  inconstamment  quelques 
nerfs  alteres;  chez  les  animaux  ayant  vecu  le  plus  longtemps,  chez 
lesquels  les  alterations  cellulaires  etaient  au  maximum,  il  n'existait 
pas  de  degenerescence  des  nerfs  peripheriques  et  il  n'y  avait  pas  eu 
cliniquement  de  paralysie. 

Dans  le  saturnisme  experimental,  Gombault,  Stransky  ont  obtenu 
des  nevrites; Rybakoff,  au  contraire,  des  lesions  cellulaires  constantes 
etdans  la  moitie  des  cas  seulement  des  alterations  peripheriques. 

Dans  Vhydrargyrismey  Letulle  releve  une  degenerescence  pe- 
riaxile ;  Brauer,  des  alterations  degeneratives  centrales,  parfois  in- 
tenses, allant  jusqu'a  la  necrose  de  la  cellule  motrice  et  une  regression 
wallerienne  secondaire.  II  y  avait  rarement  des  paralysies,  parfois 
paresie  et  mort  subite. 

CORNIL  ETRANVIER.  —  III.  45 
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Koster,  experimentant  avec  le  sulfiire  de  carbone,  obtient  par 
inhalations  une  legere  nevrite  periaxile,  avec,  dans  les  centres,  chro- 
molyse  pen  marquee;  par  voie  cutanee,  une  degenerescence  intense 
et  parfois  complete  des  tubes  nerveux. 

Les  diverses  substances  toxiques  semblent  done  ne  pas  agir  indif- 
firemment  siir  Vensemble  du  systeme  nerveux.  EUes  interesseront 
de  preference  tantot  les  nerfs  peripheriques,  tantot  les  centres;  dans 
la  moelle  meme,  elles  affectent  une  predilection  pour  la  substance 
grise  ou  la  substance  blanche. 

La  localisation  dependra  parfois  du  toxique  employe  :  la  toxine 
diphterique  n'a  pas  les  memes  affinites  que  la  toxine  streptococcique. 
Souvent,  elle  releve  du  mode  d'application,  et  I'ingestion,  I'inhalalion 
ou  I'injection  sous-cutanee  ne  donnent  pas  de  resultats  equivalents. 

Enfm,  il  n'est  pas  improbable  que  des  raisons  personnelles  inter- 
viennent  egalement  et  que,  de  meme  que  dans  tons  les  autres  systemes 
de  I'organisme,  il  existe  chez  les  divers  individus  des  causes  de 
moindre  resistance  locale  favorisant  Taction  de  I'agent  pathogene  dans 
tel  ou  tel  departement  central  ou  peripherique.  Certaines  paralysies 
se  localisent  sur  des  membres  ou  des  muscles  plus  particulierement 
surmenes,  soit  que,  par  fatigue,  ils  deviennent  moins  resistants,  soit 
que,  plus  largement  irrigues,  ils  se  trouvent  en  contact  avec  une  plus 
grande  quantite  de  poison  transports  par  les  vaisseaux. 

Un  traumatisme  anterieur  sur  un  tronc  nerveux  pent  le  laisser  en 
etat  d'inferiorite  et  expliquer  la  localisation  <l'une  nevrite  a  son 
niveau  a  propos  d'une  infection  ou  d'une  intoxication  ulterieure.  Reci- 
proquement,  un  traumatisme  pourra  etre  la  cause  determinante  d'une 
localisation  nevritique  chez  un  malade  atteint  d'infection  ou  d'intoxi- 
cation  chronique.  Comme  le  traumatisme,  toute  infection  ou  intoxi- 
cation chronique  (syphilis,  tuberculose,  alcool,  impaludisme,  etc., 
etc.)  pourra  agir  en  preparant  le  terrain  et  faciliter  ainsi,  a  propos  \ 
d'une  intoxication  nouvelle,  I'apparition  d'une  polynevrite  qui  n'aurait 
pas  eclate  dans  d'autres  circonstances. 

On  comprend  ainsi  que  les  alterations  puissent  etre  plus  intenses, 
soit  dans  le  centre,  soit  a  la  peripheric,  ou  que  meme,  en  suite  de 
predispositions  que  nous  ignorons,  la  substance  toxique  puisse  al-  | 
terer  uniquement  les  nerfs  peripheriques  en  respectant  les  centres,  ouj 
uniquement  les  centres  en  respectant  les  troncs  nerveux,  et  realiser  j 
ainsi  les  varietes  que  nous  rencontrons  effectivement  de  polynevrite! 
pure  sans  lesion  cenlrale  et  de  myelite  toxique  avec  integrite  des  nerfs  j 
peripheriques.  j 
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Vintensite  et  la  diffusion  des  lesions  seraient  en  rapport  nan  pas 
avec  rintensite  de  la  toxine,  mais  avec  la  duree  de  son  action  (Geni, 
toxines  diphteriques). 

Crocq  admet  que,  dans  la  diphterie,  les  paralysies  limitees  relevent 
de  nevrites  peripheriques  et  les  generalisees  de  lesions  medullaires. 
L'existence  de  polynevrites  diphteriques  primitives  parait  cependant 
etablie  par  de  nombreuses  observations  ou  les  centres  examines 
furent  trouves  sains. 

En  clinique  ce  diagnostic  pourrait  peut-etre  s'appuyer  sur  la 
ponction  lombaire.  D'apres  Widal  et  Lesourd,  I'exploration  est  nega- 
tive en  cas  de  nevrite  peripherique  pure;  la  lymphocytose  serait  le 
signe  d'une  participation  des  centres  ou  tout  au  moins  des  meninges. 

IV.  —    LESIONS    DEGENERATIVES  (PRIMITIVES) 
ET  LESIONS  REGRESSIVES  (SECONDAIRES) 

Les  alterations  tant  des  centres  que  des  nerfs  observees  au  cours 
des  toxi-infections  ne  relevent  pas  toutes  uniquement  de  Taction  du 
poison  sur  ces  elements. 

Une  lesion  toxique  des  centres,  si  elle  est  suffisante,  entrainera 
une  regression  secondaire  des  nerfs  correspondants  respectes  par  la 
toxine.  Nous  verrons  egalement  que  des  lesions  toxiques  des  nerfs 
sont  susceptibles  de  suivre  une  marche  ascendante  et  d'interesser 
j  ainsi  secondairement  des  centres  demeures  jusque-la  intacts.  (Voy. 
nevrites  ascendantes,  p.  718). 

I     Au  cours  des  toxi-infections  nous  pourrons  done  rencontrer,  tant 
dans  les  centres  que  dans  les  nerfs,  des  lesions  primitives  dues  a 

I  Taction  directe  du  poison  et  des  lesions  secondaires. 

On  confond  trop  souvent  ces  deux  especes  de  lesions.  Leur  dis- 

j  tinction,  quoique  parfois  delicate,  est  generalement  possible  en  s'ap- 
puyant  sur  les  grandes  lignes  suivantes  : 

I     a)  Les  lesions  centrales  toxiques  primitives  sont  precoces,  habi- 

tuellement  diffuses,  particulierement  dans  les  faisceaux  blancs  ou 
jelles  ne  se  systematisent  pas  regulierement.  Elles  sont  de  nature 

inflammatoire  ou  degenerative,  mais  pas  simplement  atrophiques. 
I     Lorsqu'elles  coincident  avec  des  lesions  primitives  peripheriques, 
[elles  paraissent  sensiblement  contemporaines  et  en  sont  separees 

(sauf  dans  les  cas  de  nevrites  radiculaires)  par  des  racines  intactes  ou 

tres  peu  alterees. 
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b)  Les  lesions  centrales  secondaires  a  iine  nevrite  ascendante 
sont  plus  tardives  et  reliees  aux  nerfs  peripheriques  par  des  racines 
alterees,  siirtoul  les  posterieures.  (Les  ganglions  spinaux  peuvent  etre 
respectes.)  Elles  affectenl  exceptionnellement  une  forme  inflamma- 
toire  diffuse  (infection  ascendante),  mais  le  plus  souvent  une  forme 
atrophique  regressive  avec  tendance  plus  ou  moins  marquee  a  la  syste- 
matisalion,  soit  sur  certaines  cellules  de  la  substance  grise  (corne 
anterieure),  soit  surtout  sur  les  faisceaux  blancs  et  particulierement 
les  cordons  posterieurs. 

c)  Dans  les  nerfs,  lorsque  I'alteration  n'est  pas  strictement  peri- 
pherique  et  que  les  racines  sont  interessees,  la  distinction  est  egale- 
ment  possible.  La  degenerescence  que  nous  avons  etudiee  plus  haut 
parait  caracteristique  de  Taction  d'une  substance  toxique  sur  la  cel- 
lule segnientaire.  La  regression  wallerienne,  au  contraire,  releve 
d'une  interruption  du  tronc  nerveux  ou  d'une  alteration  centrale. 

La  quantite  relative  de  tubes  en  degenerescence  et  de  tubes  en 
regression  cellulaire  dans  les  portions  centrales  du  tronc  et  les 
racines  permettra  done  d'etablir  ce  qui  revient  a  Taction  directe  du 
poison  (lesion  primitive)  et  ce  qui  represente  une  lesion  secondaire 
aux  alterations  centrales. 

V.  —  NON  CONCORDANCE  DES  LESIONS  HISTOLOGIQUES 
ET  DES  SYMPTOMES  CLINIQUES 

Uintenslte  des  stjmptdmes  ne  cadre  pas  toujours  avec  VintensiU 
des  lesions.  Tantot  des  symptomes  (moteurs  ou  sensitifs)  tres  marques 
repondent  a  des  nerfs  peu  malades  ;  tantot,  au  contraire,  des  nerfs 
tres  alteres  n'ont  determine  que  des  symptomes  nuls  ou  peu  accuses. 
Rappelons  comme  exemple  le  malade  de  Dejerine  chez  lequel  les 
nerfs  de  Tavant-bras  non  atrophic  etaient  tres  alteres,  tandis  que  les 
lesions  etaient  moins  intenses  dans  les  troncs  repondant  a  Tepaule 
amyotrophique.  Halban  dans  une  paralysie  alcoolique  a  trouve  les 
centres  sains  et  les  nerfs  peu  malades. 

Nevrites  latentes.  —  La  degenerescence  des  nerfs  pent  evoluer 
meme  en  Tabsence  de  tout  symptome.  Les  cobayes  intoxiques  par  la 
ceruse  et  chez  lesquels  Gombault  decrivit  la  nevrite  periaxile  ne  pre- 
sentaient  aucune  paralysie.  Brissaud,  chez  des  tuberculeux  avec  amai- 
grissement  musculaire  a  trouve  les  nerfs  des  regions  cliniquement 
indemnes  aussi  malades  que  ceux  des  regions  amyotrophiques.  Cer- 
taines fibres  paraissaient  memes  reduites  a  leur  gaine  de  Schwann. 
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Gombault  a  examine  syslematiquement  le  collateral  dorsal  externe 
du  gros  orteil  chez  quatorze  vieillards  n'ayant  aucun  trouble  sensitif. 
Dans  six  cas  il  y  avait  des  lesions  assez  intenses  pour  que  parfois  le 
nombre  des  tubes  sains  fut  inferieur  a  celui  des  tubes  malades;  dans 
un  cas  meme  les  fibres  semblaient  totalement  detruites. 

Pitres  et  Vaillard  dans  la  fievre  typoide,  Slansky  dans  le  satur- 
nisme  experimental,  Brissaud  chez  un  malade  de  vingt  ans  mort  en 
trois  jours  de  peritonite  par  perforation  appendiculaire  ont  observe 
cette  meme  absence  de  symptomes,  malgre  I'existence  de  lesions  his- 
tologiques. 

Dejerine  admet  que  I'absence  de  symptome  repond  a  I'alteration 
d'un  petit  nombre  de  tubes  seulement.  Lorsque  beaucoup  de  tubes 
sent  atteints  il  se  produirait  toujours  des  signes  cliniques,  sauf, 
toutefois,  chez  les  cachectiques. 

Mais,  puisque  chez  les  cachectiques  et  les  vieillards  I'abondance 
de  tubes  alteres  n'entraine  pas  necessairement  de  symptomes,  on  ne 
saurait,  chez  les  autres  malades,  faire  intervenir  cette  seule  question 
dunombre  des  elements  alteres  pour  expliquer  la  presence  ou  I'ab- 
sence de  phenomenes  cliniques. 

A  la  fm  de  son  etude  sur  les  nevrites  latentes,  Brissaud  conclut 
j  que  la  plupart  des  alterations  decrites  dans  les  nevrites  ne  sont  pas 
j  des  lesions  degeneratives  mais  des  etats  indetermines  qui  s'observent 
dans  beaucoup  de  cas,  incapables  de  produire  des  desordres  serieux 
eta  peu  pres  indifferents  en  ce  qui  concerne  la  nutrition  et  la  sensi- 
bilite.  La  seule  nevrite  susceptible  d'entrainer  des  desordres  graves 
j  definitifs  serait  la  nevrite  cylindraxile  (degenerescence  wallerienne) 
i  caraclerisee  par  la  rupture  et  la  fragmentation  du  cylindraxe. 

Cette  distinction  etablie  sur  la  nature  de  la  lesion  cadre  plus  exac- 
tement  avec  ce  que  nous  savons  de  la  physiologic  pathologique  de  la 
cellule  segmentaire  et  peut  prendre  aujourd'hui  comme  base  I'etat  du 
protoplasma  segmentaire.  La  question  des  nevrites  latentes  n'existe- 
rait  probablement  pas  si  on  les  avait  etudiees  moins  avec  les  colorants 
myeliniques  et  davantage  avec  les  colorants  protoplasmiques. 
1     Nous  avons  vu,  a  propos  de  la  regeneration,  que  le  neuroblaste, 
I  meme  reduit  a  une  bande  de  protoplasma  non  differencie,  est  cepen- 
!  dant  susceptible  de  transmettre  au  moins  partiellement  I'influx  ner- 
i  veux.  Dans  les  nevrites  peripheriques  nous  en  retrouvons  la  preuve 
dans  la  presence,  au-dessous  de  segments  profondement  alteres,  de 
segments  sains  qui  doivent  continuer  a  recevoir  un  certain  influx 
I  nerveux  puisqu'ils  ne  subissent  pas  la  regression  cellulaire. 
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La  degenerescence  partielle^  la  disparition  de  la  myeline  et  meme 
des  fibrilles,  la  perte  de  la  differenciation  ne  suffisent  done  pas  pour 
supprimer  completement  dans  un  tube  nerveux  les  proprietes  de  trans- 
metteur.  La  transmission  ne  disparailra  que  lorsque  la  chaine  se  trou- 
vera  rompue,  soil  par  regression  ceilulaire  en  cellules  filles  inde- 
pendantes,  soil  par  necrose  tolale  d'un  segment  interannulaire. 

Cest  done  moins  la  diffusion  des  lesions  sur  un  plus  ou  moins 
grand  nomhre  d^elements  que  I'intensite,  la  puissanee  toxique  de  \ 
Vagent  pathogene  qui  importeront  au  point  de  vue  de  I'apparition  de  j 
symptdmes. 

^importance  physiologique  des  lesions  toxiques  nest  pas  en  rapport 
avee  I'importance  des  alterations  myeliniques,  mais  avec  celles  des 
lesions  protoplasmiques.  —  Tel  segment  pent  etre  necrose  en  bloc  et  i 
ne  plus  representer  qu'un  cadavre  ceilulaire  quoiqu'il  conserve  une 
forme  pen  modifiee  et  ne  se  distingue  que  par  une  coloration  massive 
anormale.  Tel  autre  dont  la  myeline  aura  disparu,  parfois  atrophie, 
reduit  a  un  mince  filament  protoplasmique  que  Ton  confond  avec 
une  gaine  vide,  representera,  au  contraire,  un  element  vivant,  sus- 
ceptible de  completer  ulterieurement  sa  differenciation,  et  capable, 
malgre  son  atrophie,  de  transmettre,  au  moins  partiellement,  I'influx 
nerveux. 

II  existe  quelques  observations  ou  Ton  n'a  releve  aucune  alteration  , 
ni  dans  les  centres  ni  dans  les  nerfs  peripheriques  (Hasche,  Bristowe,  j 
Wilks,  Oppenheim,  Strumpell,  Weber,  Sanne,  Hochhaus,  diphterie;  j 
Hun,  Albu..  mal.  de  Landry),  d'autres  ou  Ton  n'a  signale  qu'une  simple 
chromolyse  legere  des  cellules  des  cornes  anterieures  (Rybakoff, 
plomb).  Peut-etre  une  etude  plus  complete  du  protoplasma  segmen- 
laire  aurait-elle  donne  la  clef  du  probleme.  , 

IL  —  NEVRITE  INTERSTITIELLE  (NEVRITE  VRAIE) 

Dans  le  chapitre  precedent  nous  avons  eu  parliculierement  en  vue 

les  alterations  des  troncs  nerveux  caracterisees  essentiellement  par  la  j 

degenerescence  des  tubes  sous  I'influence  d'un  agent  toxique ;  la  reaction  ! 

interstitielle  faisait  defaut  ou  ne  se  montrait  qu'a  titre  de  complication.  | 

Sous  le  terme  de  Nevrite  interstitielle  nous  reunirons  celles  ou  la 
lesion  interstitielle  parait  etre  la  premiere  en  date  et  entraine  secon- 

dairementune  alteration  des  tubes  nerveux.  Ce  sont  les  nevritesvraies  i 

que  Ton  pent  opposer  aux  pseudo-nevrites  toxiques.  | 

Relevant  de  causes  locales  ou  generates^  limitee  en  un  point  ou  j 
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g^neralisee  a  un  oo  plusieurs  troncs  nerveux,  la  nevrite  vraie  est 
realisee  par  une  hyperplasie  du  tissu  conjonctivo-vasculaire  sous 
IHnfluence  d'une  inflammation  aigue  on  d^une  irritation  chronique, 
Tantot  les  enveloppes  externes  du  tronc  sont  seules  touchees  (perine- 
vrite),  tantot  I'endonevre  est  egalement  interesse  (nevrite  interstitielle 
proprement  dite)  entrainant  la  disparition  des  tubes  nerveux  corn- 
primes  et  etouffes  par  le  tissu  conjonctif  exul)erant.  Dans  ce  dernier 
cas,  la  lesion  est  souvent  inegalement  repartie  et  detruit  certains  fais- 
ceaux,  alors  que  d'autres  sont  moins  atteints  ou  metne  respectes. 

Les  tubes  nerveux  disparaissent  soit  par  degenerescence,  soit  par 
regression  cellulaire  suivant  I'acuite  des  lesions.  lis  perdent  dans 
ce  cas  leur  differenciation  avant  de  cesser  d'exister;  aussi  les  colo- 
rations protoplasmiques  permettent-elles  de  les  retrouver  encore  nom- 
breux  sur  les  coupes  transversales,  sous  forme  de  petits  cercles  fine- 
ment  grenus  ou  homogenes,  sur  les  longitudinales,  sous  forme  de 
bandes  ou  de  cellules  irregulieres,  parfois  volumineuses,  alors  que  les 
colorants  myeliniques  ne  montrent  plus  que  de  rares  gaines  incom- 
pletes. Plus  tard,  le  protoplasma  segmentaire  disparait  lui-meme ;  il 
ne  reste  plus  que  les  noyaux  de  Schwann,  d'abord  reconnaissables  a 
leur  volume  et  a  leur  forme  arrondie,  mais  qui  s'atrophient  dans  la 
suite  et  tendent  de  plus  en  plus  a  se  confondre  avec  les  noyaux 
conjonctifs  au  milieu  desquels  ils  sont  dissemines.  II  importe  d'avoir 
present  a  Tesprit  cette  persistance  des  elements  nerveux  modifies  afin 
de  ne  pas  attribuer  a  la  seule  proliferation  interstitielle  toutes  les 
cellules  et  tons  les  noyaux  que  Ton  retrouve  disperses  sur  les  coupes. 
Les  nevrites  interstitielles  sont  susceptibles  d'affecter  une  marche 

r  envahissante.  Cette  propagation  s'effectue  soit  regulierement  de 
proche  en  proche  pour  remonter  progressivement  jusqu'aux  centres, 

I  soit  sous  forme  de  foyers  nodulaires  disposes  le  long  du  tronc  ner- 
veux (Klemm,  Thomassen,  Rokitansky,  Feinberg,  Homen). 

I  I.  —  CONGESTION.  —  HEMORRAGiE.  —  Lcs  pheuomencs  congestifs, 
bien  qu'ils  ne  constituent  pas  a  eux  seuls  une  inflammation,  en 
representent,  cependant,  le  plus  souvent,  la  phase  initiale. 

La  congestion  des  nerfs  est  frequente.  Elle  existe  parfois  dans  les 
nevrites  toxiques.  Elle  est  constante  chaque  fois  qu'un  nerf  est 

i  plonge  dans  un  foyer  inflammatoire,  et  s'etend  souvent  au  dela  de  ce 

I  foyer  (Gornil  et  Ranvier). 

Le  tronc  est  legerement  gonfle.  L'hyperhemie  porte  egalement  sur 

!  les  vaisseaux  perifasciculaires  qui  dessinent  des  trainees  rouges  paral- 

I  leles  a  la  direction  du  nerf,  et  sur  les  faisceaux  intrafasciculaires  ainsi 
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qu'onpeuts'en  assurer  sur  des  coupes  transversales.  ((Dans  le  panaris 
profond,  il  est  probable  que  I'hyperhemie  intrafasciculaire  des  nerfs 
est  une  cause  importante  de  la  douleur  si  vive  qui  accompagne  cette 
lesion  »  (Cornil  et  Ranvier). 

Cette  congestion  delermine  souvent  une  exsudation  sereuse  dans  le 
tissu  conjonctif  perifasciculaire  et  parfois  des  hemorragies  miliaires 
ou  meme  des  foyers  sanguins  plus  ou  moins  etendus  dissociant  las 
tubes  nerveux  et  les  isolant  les  uns  des  autres.  Pousses  a  un  degre 
tres  intense,  ces  phenomenes  congestifs  realisent  les  nevrites  apoplec- 
tiformes  (voy.  p.  737). 

Uhematome  des  nerfs  n'est  pas  frequent.  Bouveret  (1895)  I'a 
observe  en  suite  d'une  vaste  hemorragie  cerebrale  s'etendant  jusqu'au 
bulbe  dans  les  deux  nerfs  optiques  qui,  distendus  par  du  sang 
imparfaitement  coagulejusqu'a  leur  penetration  dans  la  sclerotique, 
ressemblaient  a  deux  enormes  troncs  veineux. 

II.  —  NEVRiTE  AiGUE.  —  Frequcute  pres  des  foyers  inflammatoires 
et  en  particulier  dans  I'espace  sous-arachnoidien  au  cours  de  la  me- 
ningite,  elle  est  caracterisee  par  le  gonflement,  la  rongeur  du  tronc 
et  une  exsudation  sereuse  dans  le  tissu  perifasciculaire. 

Lorsque  la  congestion  est  pen  intense  et  que  Voedeme  domine, 
le  tronc  prend,  au  contraire,  une  teinte  grisatre  ou  blanc  jaunatre. 

A  cole  de  I'hyperhemie  existe  une  infiltration  du  perinevre  par 
de  petites  cellules  lymphoides  et  meme  par  de  grosses  cellules 
plasmatiques  qui  s'etendent  pen  a  pen  vers  I'endonevre  en  dissociant 
les  tubes  nerveux.  Ceux-ci,  meme  dans  les  formes  assez  accusees,  ne 
presentent  souvent  aucune  alteration  appreciable.  Cornil,  dans  un 
crural  epaissi  place  au  milieu  d'un  abces  iliaque,  a  relrouve  la  plus 
grande  partie  des  tubes  nerveux  conserves  et  intacts. 

Quand  Vinflammation  est  tres  intense,  le  tronc,  rouge,  uniforme, 
brunatre  ou  violace,  infiltre  de  sang  extravase,  perd  sa  consislance, 
devient  mou,  spongieux,  et  se  dechire  facilement.  Les  lubes  nerveux 
dissocies  par  le  tissu  embryonnaire  se  fragmentent,  degenerent  el 
disparaissent. 

L'inflammation  suppurative  est  rare  dans  les  troncs  nerveux.  La 
gaine  lamelleuse  oppose  une  barriere  a  pen  pres  infranchissable  a 
la  diffusion  du  pus  a  Tinterieur  des  faisceaux.  Dans  un  foyer  en  pleine 
suppuration,  des  nerfs,  dont  le  tissu  perifasciculaire  est  le  siege  d'hy- 
perhemie,  d'exsudation  sereuse,  et  meme  de  suppuration  diffuse,  con- 
servent  parfois  leurs  proprieles  et  presentent  au  microscope  des  tubes 
completement  normaux.  Cette  resistance  doit  etre  altribuee  en  partie 
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a  la  gaine  lamelleuse,  mais  aiissi  a  I'independance  de  leur  circulation 
intrafasciculaire  qui  les  met  a  I'abri  des  influences  de  voisinage. 

Cette  resistance  de  la  gaine  pent  etre  demontree  experimentale- 
ment.  Lorsque,  apres  avoir  denude  le  sciatique,  on  repand  sur  la  plaie 
du  vermilion  delaye  dans  I'eau,  jamais  les  leucocytes  porteurs  de  ver- 
milion ne  penetrent  a  travers  la  gaine  lamelleuse.  II  n'en  est  plus  de 
meme  si  celle-ci  a  ete  dechiree  ou  si  Ton  a  place  un  fil  a  travers  le 
nerf;  les  leucocytes  charges  de  granulations  trouvent  alors  une  voie 
ouverte  et  gagnent  le  tissu  intrafasciculaire  (Cornil  et  Ranvier). 

Si  I'inflammation  n'a  pas  ete  trop  intense,  elle  disparait  sans  laisser 
de  traces  apres  regeneration  des  elements  alteres.  Dans  les  cas  plus 
graves  il  persistera  une  neoformation  conjonctive  avec  atrophic  scle- 
reuse  ou,  au  contraire,  epaississement  fibreux  ou  adipeux  du  tronc 
nerveux. 

Lorsque  les  nevrites  aigues  microbiennes  relevant  d'un  foyer  sep- 
tique  voisin  ou  d'une  inoculation  locale  affectent  une  marche  ascen- 
dante  (voy.  p.  178),  les  microbes  diminuent  rapidement  ou  meme  dis- 
paraissent  en  remontant,  alors  que  les  degenerescences  toxiques 
progressent  et  finissent  par  atteindre  les  racines  et  les  centres 
(Leyden,  Homen  et  Laitinen). 

III.  —  NEVBiTE  CHRONiQUE.  —  La  ucvritc  chrouique  primitive  ou 
secondaire  a  une  nevrite  aigue,  releve  d'une  infection  generale  ou 
d'une  lesion  locale.  Elle  est  tantot  diffuse  le  long  du  tronc  nerveux, 
tanlot  limitee  en  un  ou  plusieurs  points  espaces  sous  forme  d'epais- 
sissements  nodulaires  parfois  volumineux  qu'il  ne  faut  pas  confondre 
avec  des  nevromes. 

Dans  la  peiHnevrite,  I'hyperplasie  conjonctive  respecte  les  fais- 
ceaux  et  n'interesse  que  les  enveloppes  externes  du  tronc  nerveux. 
Localisee,  elle  pent  aboutir  a  la  formation  de  petites  plaques  scle- 
reuses  ou  meme  cartilagineuses  (Mayo  sur  les  racines  rachidiennes, 
Guttenberg  sur  le  plexus  brachial).  Thomassen  a  observe  chez  le 
cheval  une  perinevrite  de  sciatique  et  du  plexus  sacre  ayant  entraine 
dans  la  moelle  sacree  une  degenerescence  ascendante  du  cordon  de 
Goll  et  du  cordon  anterieur. 

La  nevrite  interstitielle,  tantot  sous  la  dependance  d'une  irritation 
chronique  du  tissu  conjonctif,  tantot  secondaire  a  une  alteration  vas- 
culaire,  se  retrouve  dans  les  affections  les  plus  diverses.  Joffroy  et 
Achard  I'ont  signalee  dans  la  maladie  de  Morvan,  Marie  et  Marinesco 
dans  I'acromegalie,  Burr  dans  I'adipose  douloureuse,  Rocca  dans 
I'erytheme  polymorphs  Elle  est  constante  dans  la  lepre. 
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Elle  peut  interesser  toute  I'epaisseur  du  tronc  ou  porter  plus  spe- 
cialement  sur  certains  faisceaux. 

Peu  accusee,  elle  n'est  reconnaissable  qu'a  I'examen  histologique. 
Plus  marquee,  le  tronc  elargi  est  grisatre  ou  bleute,  souvent  seme  de 
pigment  provenant  d'une  phase  aigue  anterieure,  et  adherent  aux  tis- 
sus  voisins  lorsqu'il  s'y  joint  de  la  perinevrite.  II  se  transforme  enfin 
en  un  cordon  dur,  fibreux  et  grisatre  lorsque  la  sclerose  est  intense. 

Le  tissu  interstitiel  n'est  parfois  que  legerement  epaissi.  Dans 
d'autres  cas,  au  conlraire,  il  prolifere  fortement  et  conserve  au  tronc 
un  volume  normal  ou  meme  exagere  (Neuritis  interstitialis  prolifera 
de  Virchow).  II  est  alors  riche  en  elements  nuclees  et  renferme,  outre 
des  cellules  conjonctives,  de  grosses  cellules  arrondies,  ovoides  ou 
fusiformes,  parfois  anastomosees  en  reseau,  et  formees  d'un  proto- 
plasma  granuleux  rempli  de  grains  graisseux,  cellules  qui  peut-etre 
derivent  des  noyaux  de  Schwann  de  tubes  disparus.  Les  tubes  nerveux 
demeurent  longtemps  intacts  et  ne  s'alterent  que  progressivement, 
s'atrophient,  puis  disparaissent,  laissant  a  leur  place,  d'abord  des 
bandes  protoplasmiques  nucleees,  puis  des  espaces  clairs  qui  sent 
bientot  combles  par  le  tissu  conjonctif  envahissant.  Longtemps  cepen- 
dant  ils  restent  marques  par  des  noyaux  de  Schwann  persistant  de 
distance  en  distance.  Ces  noyaux,  reconnaissables  d'abord  a  leur 
volume,  mais  qui  s'atrophient  aussi  dans  la  suite,  ne  doivent  pas  etre 
conlondus  avec  ceux  du  tissu  conjonctif. 

Enfin,  on  retrouve  parfois,  tant  dans  I'endonevre  que  dans  le  peri- 
nevre,  des  amas  adipeux  plus  ou  moins  abondants  {Neuritis  intersti- 
tialis adiposa  de  Leyden),  dont  le  point  de  depart  est  peut-etre  les 
elements  conjonctifs,  mais  auxquels  prennent  aussi  part  les  cellules 
de  Schwann  modifiees  ainsi  que  nous  avons  pu  le  verifier  dans  un  cas. 
Virchow  avait  deja  note  que  les  tubes  nerveux,  transformes  en  tubes 
amyeliniques  ou  atrophies,  disparaissent  au  niveau  de  ces  amas 
adipeux,  pour  se  retrouver  la  ou  la  metamorphose  adipeusefait  defaut. 

III.  —  VARIETES 

A  quelques  rares  exceptions  pres,  les  diverses  varietes  cliniques 
ou  etiologiq2ies  des  nevrites  ne  sont  pas  rattachees  a  des  alterations 
speciales  et  ne  se  distinguent  que  par  leur  topographic,  leur  marche  et 
I'intensite  de  leurs  lesions.  Apres  I'etude  generate  que  nous  en  avons 
faite  plus  haut;  nous  nous  bornerons  a  passer  rapidement  en  revue  les 
quelques  points  particuliers  relalifs  a  certaines  d'entre  elles. 
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Au  point  de  vue  de  la  marche,  Erb  a  propose  de  distinguer  los 
formes  lentes  et  progressives  caracterisees  par  la  seule  atrophie  des 
lubes  nerveux,  et  les  formes  aigues  ou  predominerait  la  reaction 
inflammatoire  du  tissu  interstitiel.  Mais  Guise  et  Pagenstecher,  Eich- 
horst,  Golella,  etc.,  ont  decrit  des  cas  tres  aigus  sans  alterations  inflam- 
matoires.  D'autres,  au  contraire,  ont  ete  releves  qui,  malgre  une  evo- 
lution lente,  presentaient  des  lesions  inlerstitielles  tres  accusees. 

D'une  faQon  generate,  dans  les  formes  lentes  les  tubes  greles,  la 
nevrite  periaxile,  les  phenomenes  de  regeneration  segmentaire  sont 
plus  abondants;  dans  les  formes  aigues  on  rencontre  plus  souventune 
reaction  perivasculaire  et  le  processus  de  regeneration  est  moins 
marque.  Mais  cette  opposition  n'a  rien  de  constant,  car  la  formule 
histologique  depend  a  la  fois  de  la  nature  de  I'agent  pathogene  (sub- 
stance chimique,  toxine,  microbe,  auto-toxine),  de  son  abondance,  de 
son  activite,  de  la  duree  de  son  action  et  probablement  de  certaines 
susceptibilites  individuelles,  ensemble  complexe  qui  differe  a  Tinfini 
dans  chaque  cas  particulier. 

I.  —  NEVRITES  LOCALISEES  EXPERIMENTALES. 

Ce  que  nous  avons  vu  plus  haut  s'applique  aux  polynevrites  expe- 
rimentales  obtenues  par  intoxication  generate  de  I'animal  en  experience 
au  moyen  de  poisons  chimiques,  de  toxines  ou  de  cultures  micro- 
biennes.  D'autres  recherches  ont  ete  faites  en  portant  I'agent  patho- 
gene au  contact  direct  du  tronc  nerveux. 

Substances  chimiques.  —  Fissler,  Feinberg,  Vulpian,  Rosenbach 
ont  cauterise  le  tronc  nerveux  et  obtenu  des  foyers  intlammatoires. 
Arnozan  et  Salvat,  Pitres  et  Vaillard,  Bethe,  Medea  ont  fait  agir 
diverses  substances  chimiques  directement  sur  le  tronc  denude  (tein- 
ture  d'iode,  alcool,  chloroforme,  ammoniaque,  ether).  «  Au  niveau 
de  I'injection,  les  tubes  nerveux  subissent  une  veritable  necrose.  Des 
les  premieres  heures,  au  lieu  de  se  colorer  en  noir  bleute  par  I'os- 
mium,  ils  prennent  une  teinte  noir  de  charbon.  Les  noyaux  des 
segments  ne  sont  plus  apparents ;  le  cylindraxe  est  confondu  avec  la 
substance  grasse  contenue  dans  la  gaine  de  Schwann  et  ne  se  distingue 
pas  meme  sur  les  coupes  tranversales.  Les  jours  suivants  les  parties 
necrosees  deviennent  pulverulentes  et  sont  resorbees  pen  a  pen. 
Au-dessous  de  I'injection,  les  fibres  nerveuses  subissent  des  altera- 
tions idenliques  a  celles  que  provoque  la  section  du  nerf.  Au-dessus 
les  fibres  conservent  leur  integrity  complete.  Ces  lesions  n'ont  au 
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cune  tendance  a  progresser  suivant  une  marche  ascendante  »  (Pitres 
et  Vaillard). 

Dopter  el  Tanton,  par  application  sur  le  sciatique  de  calomel  et  de 
bi-iodure,  ont  obtenu  une  degenerescence  moins  massive  et  incom- 
plete a  type  periaxile  avec  regression  cellulaire.  Koster  par  imbibition 
de  la  peau  avec  du  sulfure  de  carbone  a  constate  une  degenerescence 
des  nerfs  sous-jacenls  plus  aigue  que  dans  I'intoxication  generate  par 
les  voies  respiratoires.  M.  Carthy  a  egalement  realise,  chez  le  lapin, 
une  degenerescence  locale  des  nerfs  par  application  sur  la  peau  de 
solutions  pheniquee  forte,  formolee  de  20  a  40  pour  100  et  fluorhy- 
drique  de  5  a  20  pour  100.  Les  solutions  d'acetate  de  plomb  n'ont  pas 
donne  de  resultat.  Feinberg  faisant  agir  sur  le  sciatique  de  I'ether 
ou  une  solution  salee  a  constate,  sur  le  nerf  demeure  sain  macros- 
copiquement,  la  degenerescence  d'un  certain  nombre  de  fibres  allant 
du  gonflement  de  la  myeline  a  sa  desagregation,  avec  decoloration 
puis  disparition  du  cylindraxe,  parfois  apres  son  fusionnement  avec 
de  la  myeline.  Pas  de  troubles  circulatoires. 

II  semble  done  que  les  substances  chimiques  concentrees  deter- 
minent  une  necrose  locale  du  nerf  qui  n'a  pas  de  tendance  a  se 
propager.  Les  substances  moins  caustiques  ou  operant  lentement  par 
dialyse  a  travers  les  teguments,  les  toxines  realisent  des  phenomenes 
deg6neratifs  analogues  aceux  releves  dans  les  polynevrites;  la  portion 
periplierique  corticale  de  la  cellule  (myeline)  et  son  noyau  seniles 
premiers  atteints  et  Ton  peul  voir  se  produire  la  forme  periaxile. 

Poiso7is  microbiens  et  serums  toxiques.  (D'Abundo,  bacille 
typhique,  bacille  de  Koch,  pneumocoque;  Vincent,  toxine  typhique; 
Homen  et  Laitinen,  cultures  et  toxines  streptococciques ;  Hammer, 
luberculose  ;  Carriere,  tuberculine  ;  Quillot,  cultures  et  toxines  diphte- 
riques,  lyphiques,  tuberculeuses,  streptococciques;  Pirrone,  pneumo- 
coque ;  Dopter  et  Lafforgue,  cultures  el  toxines  de  microbes  divers, 
serums  toxiques  de  cancereux,  diabeliques,  asystoliques).  —  Injectees 
dans  le  voisinage  du  nerf  les  toxines  determinent  tout  d'abord  une  dege- 
nerescence segmentaire  debutant  par  la  rarefaction  ou  une  dissocia- 
tion de  la  myeline  au  niveau  de  I'anneau,  parfois  sa  fragmentation  en 
boules  entourees  d'un  halo  clair,  mais  sans  proliferation  du  proto- 
plasma  et  du  noyau  segmentaire  qui  semblent  necroses.  Le  cylindraxe 
bossele,  variqueux  ou  filiforme  resiste  souvent,  c'est  une  veritable 
necrose  periaxile  segmentaire  (Dopter  et  Lafforgue).  Dans  le  lissu 
inlerslitiel  se  produit,  apres  injection  de  toxines  comme  apres  injec- 
tion de  cultures,  une  reaction  inflammatoire  plus  ou  moins  intense 
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(infiltration  des  petites  cellules,  augmentation  des  noyaux,  prolifera- 
tion des  cellules  de  Tendonevre,  dilatation  des  vaisseaux).  Ulterieure- 
ment,  la  myeline,  le  protoplasma,  le  noyau  disparaissent,  le  cylindraxe 
epaissi  ou  aminci  persiste  longtemps.  Enfin,  survient  una  sclerose  de 
I'endo  et  du  perinevre  pouvant  entrainerune  disparilion  plus  oumoins 
complete  des  elements  nobles.  Le  bout  peripherique  subit  en  general 
une  alteration  diffuse.  Sicard  et  Bauer,  apres  injection  de  charbon, 
ont  obtenu  une  reaction  hemorragique  considerable,  avec  foyers 
apoplectiformes  et  bacteridies  surtout  perivasculaires. 

UintensiU  des  resultats  n'est  pas  en  rapport  avec  Vinlensite  ni  la 
concentration  de  la  loxine,  mais  varie  suivant  la  nature  de  la  culture 
ou  de  la  toxine.  Toutes  les  toxines  ne  possedent  pas  la  meme  affinite 
sur  le  systeme  nerveux.  Dopter  et  Lafforgue  ont  obtenu  des  resultats 
presque  nuls  avec  le  bact.  coli  et  le  staphylocoque,  peu  accuses  avec 
la  peste  et  le  pneumocoque,  plus  marques  avec  le  pyocyanique  et  le 
streptocoque,  tres  intenses  avec  le  cholera,  la  diphterie  et  la  tuber- 
culose.  Quillot  a  obtenu  des  resultats  plus  nets  avec  les  toxines  diphte- 
riques  et  typhiques  qu'avec  les  cultures  entieres.  Pirrone  avec  le 
pneumocoque  a  realise  une  nevrite.interstitielle  et  parenchymaleuse. 

L'inoculation  dans  ou  autour  du  tronc  nerveux  ne  donne  pas  les 
memes  resultats.  L'injection  dans  le  nerf  de  toxine  diphterique  ou 
typhique  determine  une  paralysie  qui  se  generalise;  autour  du  nerf, 
il  ne  se  produit  une  paralysie  que  si  Ton  fait  suivre  l'injection  d'un 
traumatisme.  L'injection  dans  le  sciatique  d'une  culture  tuberculeuse 
determine  une  paralysie;  a  la  surface  du  nerf  elle  ne  realise  que  des 
tubercules  localises,  mais  sans  paralysie  (Quillot). 

D'Abundo,  apres  extirpation  prealable  des  circonvolutions  motrices, 
a  vu  l'injection  des  liquides  de  culture  determiner  des  phenomenes 
inflammatoires  locaux  beaucoup  plus  accentues  que  chez  des  animaux 
a  centres  nerveux  intacts.  II  semble  que  les  tubes  nerveux  en  immi- 
nence de  regression  par  suite  de  troubles  fonctionnels  se  Irouvent 
plus  aptes  a  reagir  vis-a-vis  d'un  nouvel  agent  pathogene. 

Nous  voyons  de  meme,  en  clinique,  les  lesions  centrales  etre 
parfois  une  cause  predisposante  pour  le  developpement  de  lesions 
peripheriques  ulterieures. 

Nevrites  experimentales.  —  Alonzo,  SiiU.  alter,  dell  fibre  nerv.  in  seguilo  al  con- 
gelamoite  dei  Tessuti  soprastanti  {Arch.  p.  I.  sc.  med.,  XIII,  1888).  —  Aunozan, 
Nevr.  consdcut.  aiix  inject,  hypodermiqaes  d\Hher  (Gaz.  hebdom.,  1885).—  Uabonneix, 
Nouv.  rech.  sur  les  paral.  diphter.  (Th.  Pans,  190i).  —  Rrown-Sequard,  Hem.  of 
some  interesting  effects  of  injuries  of'N.  {Arch,  of  scient.  and  pr  act.  med.  iV.-F.,  1873). 
—  Buzzard,  Influence  des  microorgamsmes  et  de  leurs  toxines  dans  la  product,  des 
mal.  du  stjst.  nerv.  central  et  periph.  {Brit.  med.  Journ.,  1898).  —  Carthy  (Mc), 
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Les  changements  prodnits  dans  les  N.  periph.  par  V application  de  subst.  toxiques  sur 
la  peaa  {Et.  med.  leg.)  {Univers.  of  Penn.  med.  hull.,  1903,  ct  Trav.  labor.  William 
Pepper.  Philadelpliie,  1903).  —  Charrin  et  Babinski,  Z)e  la  paral.  pyocyaiiique  {Soc. 
de  bioL,  1888).  —  Donaggio,  Les.  d.  elem.  nerv.  nell  avvelamento  sperim.  per  nilrato 
d'argento  (Rev.  sper.  di  fren.,  1898).  —  Dopter,  Action  des  serums  toxiques  sur 
les  N.  periph.  [Soc.  de  hiol.  et  Arch,  de  med.  exper.,  1901).  —  Dopter  et  Lafforgue, 
Action  des  subst.  microbiennes  sur  les  N.  periph.  {Arch,  de  med.  exper.,  1901),  — 
Flemming,  Two  cases  of  periph.  Neur.  with  compar.  results  of  exper.  N.  degen.  and 
changes  in  cells  {Brain,  1897).  —  Gilbert  et  Lion,  Des  paral.  infect.,  experim.  {Gaz. 
hebdom.,  1891).  —  Hammer,  Exper.  Beitr.  z,.  Frage  d.  periph.  degen.  Neur.  bei  Tub. 
{Deutsch.  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,Wl).  —  Heller,  De  la  polynevr.  mercurielle  chez 
le  lapin  {Dermat.  Festschrift  z.  Lewin,  1895).  —  Homen,  Wirkung  einiger  Bakter. 
{Arbeit,  aus  d.  Path.  Inst.  Helsingfors,  1902).  —  Homen  et  Laitinen,  Die  Wirkung 
d.  Streptokokken  und  ihrer  Toxin  auf  periph.  Nerven.  Spinalgangl.  und  Ruckenm. 
{Ziegler's  Beitr.,  XXV,  1899).  —  Jadowski,  Nevr.  experim.  par  compression  {Soc.de 
biol.,  1896).  —  Koster,  Z.  Lehre  v.  d.  Schwefelkohlenstojf  Neur.  (C  S')  {Arch.  f. 
Psych.,  XXXII,  1899  et  XXXIII,  1900).  —  Latis,  Effet  des  brulures  sur  les  N.  {Congr. 
Assoc.  med.  Ital.  Sienne,  1891).  —  Medea,  Applic.  de  la  nouv.  Meth.  de  R.  y  Cajal, 
d  Vet.  d.  N.  periph.  {Rev.  Neurol.,  1905).  —  Mondio,  Contrib.  d  Vet.  des  nevr.  expe- 
rim. {Ann.  de  nevr.,  1899).  —  Mourek  et  Hess,  Les.  des  cell.  motr.  de  la  moelle  dans 
les  divers  empoisonnements.  Prague,  1897.  —  Noll,  Ub.  Erregbarkeit  und  Leitungs- 
vermogen  d.  motor.  N.  unler  dem  Einfluss  v.  Giften  und  Kdlte  {Zeitschr.  f.  allg. 
Path.,  Ill,  1903).  —  Pirrone,  Nevr.  ascend,  d  pneumocoques  (Rif.  med.,  1905).  — 
Pitres  et  Vaillard,  Contrib.  a  Vet.  des  nevr.  periph.  non  traumat.  {Arch,  de  neuroL, 
1883).  -  -  Des  nevr.  par  injection  d'ether  au  voisinage  des  troncs  nerv.  (Gaz.  med. 
de  Lhiris,  1887).  —  Nevr.  par  contact  de  Valcool  sur  les  N.  vivants  {Soc.  de  biol., 
1888).  —  QuiLLOT,  Role  des  N.  dans  la  conduction  des  infections  (Th.  de  Paris,  1903). 
—  Rosenbach,  Exper.  JJnters.  iib.  Neur.  {Arch.  f.  exper.  Path.,  1877).  —  Sarbo,  Ub. 
die  norm.  Structur  des  gnnglienzellen  des  Kaninchenruckenm.  und  ub.  deren  path. 
Verdnd.  bei  Vergiftung  mit  Ph.  u.  Morphinen  {Ungarische  Arch.  f.  Med.  I,  1892,  et 
Fortschr.  der  Med.,  1893).  —  Sicard,  Nevr.  ascendante  (Rapport  au  Congr.  des  alien, 
et  neurol.  Rennes,  1905),  —  Titi,  Nevr.  exper.  par  contact  de  diverses  subst.  sur 
les  N.  (Th.  Bordeaux,  1890).  —  Vincent,  Nevr.  exper.  par  la  toxine  typhique  {Soc.  de 
biol.,  1900). 

(Voir  egalenierit  la  bibliographic  relative  aux  Nevrites  ascendantes  p.  727,  satur- 
nines,  diphteriques,  rabiques,  tetaniques,  etc.  p.  770  et  suiv.). 

II.  —  NEVRITE  ASCENDANTE 

Les  nevrites  ne  demeurent  pas  loujours  canlonnees  sur  les 
points  ou  elles  ont  pris  naissance.  La  lesion  pen  s'etendre,  diffuser  en 
quelque  sorte  le  long  du  tronc  nerveux,  remonter  progressivement 
vers  les  racines,  les  franctiir  et  atteindre  secondairement  les  centres. 

Les  nevrites  locales  purement  toxiques  comme  les  infectieuses 
sont  susceptibles  de  presenter  cette  marche  envahissante  qui  avait 
deja  ete  soup^onnee  par  Dumenil  en  1866. 

W.  Mitchell  propose  le  terme  de  nevrite  ascendante  pour  les 
inflammations  nerveuses  succedant  aux  blessures  des  nerfs  et 
remarque  que  ce  processus  centripete  appartient  surtout  aux  formes 
chroniques.  Charcot  (1856)  en  public  un  cas  consecutif  a  une  lesion 
des  nerfs  de  I'avant-bras,  qui  entraina  une  alteration  transversale  de  la 
moelle  avec  anesthesie  et  amyotrophic  du  bras  du  cote  oppose. 
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Niedeck,  Tiesler  (1869),  Klein  (1874),  Leyden  (1880),  Eichhorst  (1889) 
retudient  sous  \e  mm  deneui'itis  migrans.  Lepelletier,  Clarke,  Graves, 
Kiissmaul,  Fournier-Bergeron  (these,  1878),  Avezou,  Gilles  de  la 
Tourette  et  Chipaiilt,  Marinesco,  Majewska,  Fitchner,  Dejerine, 
Raymond  et  Guillain,  Vierordt,  Goldscheider,  Leyden,  Shimamura, 
Grocco,  Thomassen  apportent  de  nouveaux  faits  tant  dans  le  domaine 
des  nevrites  infectieuses  ou  toxiques  que  dans  celui  des  nevrites  trau- 
matiques. 

Cette  propagation  centripeto  pent  succeder  soit  a  une  nevrite  aigue, 

I soit  plus  souvent  a  une  nevrite  chronique.  Les  nevrites  legeres  a 
symptomes  peu  accuses  sont  susceptibles  de  presenter  cette  com- 
plication aussi  bien  que  les  nevrites  graves.  UintensiU  et  Vetendue  de 
la  lesion  nerveuse  primitive  paraissent  avoir  a  cet  egard  moins  d'im- 
portance  que  la  nature  de  Vagent  pathogene  et  peut-etre  une  predispo- 
sition speciale  des  tubes  nerveux.  On  pent  se  demander  si  certaines 
infections  ou  intoxications  chroniques  (alcoolisme,  saturnisme,  syphi- 
lis, tuberculose,  impaludisme),  en  dehors  des  cas  ou  elles  occa- 
sionnent  des  nevrites  propres,  n'entrainent  pas  une  susceptibilite  spe- 
ciale des  nerfs  qui  predisposerait  a  cette  extension  d'une  nevrite  banale. 

La  nevrite  ascendante  evolue  soit  rapidementsous  une  forme  aigue, 
soit  lentement,  mettant  plusieurs  semaines,  plusieurs  mois  meme  a 
s'effectuer,  et  ne  se  manifestant  alors  que  par  des  symptomes  peu 
i  intenses  qui  demandent  a  etre  recherches. 

Sa  pathogenic  est  encore  mal  connue  et  les  recherches  experi- 
'  mentales  de  Homen  et  Laitinen,  Klemm,  Feinberg,  Krebs,  Koster, 
Quillot,  Guillain,  Pirrone,  Sicard  et  Bauer  semblent  indiquer  que  le 
processus  histologique  varie  suivant  la  cause  de  la  nevrite. 

Substances  inertes.  —  Guillain  (1902)  injecte  dans  le  sciatique  de 
1  chiens  et  de  lapins  une  solution  de  chlorure  ferreux  en  meme  temps 
I  qu'il  introduit  du  ferro-cyanure  de  potassium  dans  la  circulation  gene- 
rale;  il  constate  du  bleu  de  Prusse  dans  la  partie  superieure  du  nerf 
et  dans  les  racines,  surtout  les  posterieures  (Sicard  et  Bauer).  — Apres 
injection  d'encre  de  Chine  dans  le  sciatique  (Guillain,  Sicard  et  Bauer), 
les  granulations  ne  presentent  qu'une  ascension  limitee.  Elles  se  pro- 
pagent  selon  les  voies  lymphatiques  et  emigrent  vers  la  peripheric  du 
tronc  nerveux;  a  5  centimetres  au-dessus  de  I'injection,  elles  ne  se 
trouvent  plus  que  dans  les  regions  perinerveuses. 

Substances  chimiques.  —  Vulpian,  Rosenbach,  Arnozan  et  Salvat, 
d'Abundo  n'ont  pas  observe  de  lesions  ascendantes  apres  cauterisation 
chimique  du  tronc  nerveux^ 
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Sicard  et  Bauer,  en  injectant  de  la  lerebenthine  aiitour  du  scia- 
tique,  n'obtiennent  qu'un  oedeme,  de  la  congestion,  de  la  diapedese  qui 
remontent  a  15  et  20  centimetres  du  foyer  experimental. 

En  faisant  agir  localement  Tether,  une  solution  salee,  et  particu- 
lierement  des  solutions  arsenicales,  Klemm  et  Feinberg  ont  verifie 
histologiquement,  bien  que  le  nerf  parut  sain  macroscopiquement,  une 
nevrite  parenchymateuse  ascendante  sans  dilatations  vasculaires. 
Cette  nevrite  etait  caracterisee  par  des  lesions  de  la  myeline  et  du 
cylindraxe,  remontant  par  les  racines,  surtout  les  posterieures,  et 
atteignant  la  corne  posterieure  et  la  colonne  de  Clarke  qui  presen- 
taient  des  fibres  degenerees,  une  sclerose  nevroglique  et  conjonctive 
et  des  dilatations  vasculaires.  —  Apres  action  locale  de  sulfure  de 
carbone,  Koster  a  note,  au-dessus  du  foyer  de  nevrite  degenerative, 
une  alteration  des  tubes  nerveux  caracterisee  par  une  dissociation  ou 
une  transformation  en  une  masse  homogene  des  fibrilles  cylindraxiles, 
malgre  une  integrite  apparente  de  la  myeline.  Ces  lesions  diminuaient 
progressivement  en  s'eloignant  du  foyer  primitif,  mais  pouvaient  etre 
poursuivies  tres  haul. 

Cultures  et  toxines  microbiennes.  — Apres  injections  intratroncu- 
laires  de  streptocoques,  Homen  et  Laitinen  ont  vu  ceux-ci  remonler 
le  long  des  lymphatiques  et  gagner,  par  les  gaines  radiculaires  ante- 
rieures  et  surtout  posterieures,  les  espaces  sous-meninges  ou  existaient 
des  lesions  reactionnelles.  Les  alterations  du  nerf,  d'abord  degenera- 
tives,  puis  inflammatoires,  enfm  sclerosantes,  allaient  en  diminuant  a 
mesure  que  Ton  se  rapprochait  des  centres.  Au  bout  d'une  semaine, 
on  ne  retrouvaitpas  de  microbes  dans  la  moelle,mais  on  en  constatait 
encore  au  17^  jour  dans  le  nerf,  particulierement  a  I'union  des  parties 
alterees  avec  les  portions  relativement  saines.  Ces  alterations  ascen- 
dantes  se  produisaient  apres  injection  de  toxines  comme  apres  injec- 
tion de  cultures. 

Quillot,  apres  injection  intralronculaire  de  toxine  diphterique  ou 
typhique  ou  de  tuberculine  determinant  une  paralysie  qui  se  genera- 
lise, note  un  oedeme  du  bout  central,  et  histologiquement  les  memes 
alterations  degeneratives  des  tubes  nerveux  que  nous  avons  vues  plus 
haut  (souvent  avec  conservation  du  cylindraxe  altere).  La  section  du 
tronc  nerveux  precedant  ou  suivant  I'injection  empechait  la  generali- 
sation de  se  produire. 

Dans  une  observation  de  nevrite  septique  publiee  par  Marinesco, 
nous  retrouvons  une  propagation  qui  parailetre  surtout  d'ordre  toxique 
et  qui  pent  elre  rapprochee  des  experiences  de  Homen  et  Laitinen. 
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II  existait  dans  le  tronc  nerveux  au  niveau  de  la  zone  d'infection  de 
nombreiix  streptocoques  entre  el  dans  les  tubes  nerveux.  Plus  haut, 
les  microbes  disparaissent  et  il  ne  reste  que  de  Tinfillration  leucocy- 
taire.  Dans  la  moelle  lombaire,  enfin,  et  dans  les  racines  on  observait 
une  infiltration  perivasculaire  mais  sans  microbes. 

Pirrone,  apres  inoculation  dans  le  sciatique  de  culture  virulente  de 
pnemiocogues,  voit  survenir  une  paresie  progressive  du  membre  cor- 
respondant,  bientot  suivie  de  phenomenes  analogues  du  cote  oppose. 
Ces  symptomes  s'ameliorent  apres  25  jours  pour  disparaitre  au  bout 
de  2  mois.  Pas  d'infection  generale  (cultures  du  sang  steriles).Le  tronc 
nerveux  montrait  une  nevrite  interstitielle  et  parenchymateuse  dont 
I'inlensite  decroissait  en  remontant,  mais  qui  atteignait  les  racines,  le 
ganglion  et  la  moelle  dont  les  cultures  etaient  positives.  Dans  la 
moelle,  les  lesions  etaient  limitees  a  la  moitie  correspondant  au  cote 
lese.  Les  inoculations  avec  cultures  attenuees  et  sterilisees  n'ont  pas 
determine  de  propagations  centrales. 

1  Sicard  et  Bauer  avec  du  cliarbon  ont  obtenu  une  congestion  hemor- 
ragique  du  tronc  nerveux  remontant  en  s'attenuant  dans  le  bout 
central  jusqu'au  ganglion  et  aux  racines  anterieures  et  posterieures  ; 
les  bacteridies,  cependant,  a  partir  de  8  centimetres  au-dessus  de 
I'inoculation  ne  se  retrouvaient  plus  a  I'interieur  du  tronc  nerveux. 
Dans  le  bout  peripherique,  la  reaction  hemorragique  etait  plus 
marquee  autour  du  tronc  nerveux  que  dans  son  epaisseur. 

Le  tetanos  et  la  rage  nous  fournissent  enfin  des  exemples  de  toxine 
et  de  virus  se  propageant  d'une  fagon  elective  le  long  des  tubes  ner- 
veux. 

Tetanos.  —  Dans  I'infection  tetanique,  la  toxine  est  absorbee,  en 
totalite  ou  en  partie,  au  niveau  de  terminaisons  nerveuses  motrices 
et  remonte  le  long  des  nerfs  jusque  dans  les  centres.  L'inoculation 

I  dans  le  sciatique  d'un  lapin  d'une  dose  de  toxine  insuffisante  pour  le 
tuer  par  I'introduction  par  voie  sanguine  provoque  des  accidents 
tetaniques,  alors  que  l'inoculation  d'une  dose  mortelle  dans  la  patte 

janterieure  paralysee  par  la  section  de  la  deuxieme  paire  cervicale  n'est 
suivie  d'aucun  phenomene  tetanique  (Marie  et  Morax).  Cependant,  si 
la  dose  est  suffisante,  d'autres  voies  pourraient  suffire  a  cette  trans- 
mission, mais  la  section  immediate  destroncs  nerveux  apres  l'inocula- 
tion retarderait  surement  I'apparition  des  accidents  (Gohler). 

C'est  la  moelle  et  le  cerveau  qui  seuls  fixeraient  la  tetanine  (Was- 
sermann).  Le  tronc  nerveux  ne  la  fixerait  pas  et  ne  servirait  qu'a  la 
transmettre:  apres  inoculation  d'un  cobaye  au  pied,  son  sciatique 
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est  tetanigene  pour  la  souris  au  bout  de  vingt-quatre  heures,  mais  ne 
Test  plus  au  quatrieme  jour  lorsque  le  tetanos  est  declare  (Odier). 

Jobert  (de  Lamballe),  Labas  (1846),  Arloing  et  Tripier  (1870), 
Laveran  (1877)  avaient  signale  dans  le  tetanos  des  lesions  ascen- 
dantes  de  troncs  nerveux  aboutissanl  a  une  myelite  diffuse. 

Tantot  les  nerfs  tetaniques  sont  gonfles,  rouges,  injectes,  parfois 
infiltres  d'une  substance  jaunatre  gelaliniforme  (Jobert,  Labas),  tantot 
leur  aspect  est  presque  normal.  Joffroy,  Poncet  n'ont  pas  constate  de 
lesions  histologiques ;  Pitres  et  Vaillard,  Debard,  Pes  ont  note  I'altera- 
tion  d'un  certain  nombre  de  tubes  depuis  I'interruption  de  la  myeline 
jusqu'a  la  degenerescence  sans  proliferation  des  noyaux  ni  du  proto- 
plasma.  Dans  I'interpretation  de  ces  alterations  variables,  il  faut 
tenir  compte  que  le  bacille  de  Nicolaier  n'agit  pas  seul  et  ne  donne 
lieu  au  tetanos  clinique  que  lorsqu'il  est  associe  a  d'autres  microbes 
aerobics  auxquels  on  est  en  droit  de  rapporter,  au  moins  en  partie,  les 
phenomenes  interstitiels  aigus. 

D'apres  les  recherches  d'Odier,  les  lesions  precoces  des  nerfs  dans 
le  membre  inocule  avec  de  la  toxine  tetanique  apparaissent  apres  la 
douzieme  heure  et  consistent  d'abord,  comme  dans  I'intoxication  par 
la  strychnine,  en  une  fragmentation,  une  degenerescence,  enfln  une 
destructiondes  terminaisons  motrices  dans  les  muscles.  Puis  semontre, 
dans  les  rameaux,  une  fragmentation  du  cylindraxe  en  fragments  de 
plus  en  plus  petits,  qui  se  poursuit  de  proche  en  proche  jusqu'aux 
ganglions  spinaux.  Cette  degenerescence  des  nerfs  qui  servent  de  voie 
de  conduction  a  la  tetanine  est  proportionnelle  a  la  dose,  a  la  concen- 
tration de  la  toxine  et  au  temps  ecoule  depuis  son  introduction  dans  \ 
I'organisme.  Les  autres  nerfs  ne  sont  alteres  que  posterieurement  et 
toujours  d'une  fagon  moins  intense.  j 

Rage.  —  Raynaud  et  Lannelongue,  des  1881,  avaient  montre  que  le  \ 
tissu  le  plus  virulent  chez  les  individus  ayant  succombe  a  la  rage  est  | 
le  systeme  nerveux,  et  que  le  virus  parait  cheminer  dans  les  troncs  | 
nerveux  peripheriques  pour  alter  se  fixer  dans  le  systeme  nerveux  I 
central.  Les  tissus  nerveux  du  membre  mordu  ne  sont  pas  virulents  j 
lorsque  I'animal  est  sacrifie  au  debut.  lis  le  deviennent  au  moment  des  j 
phenomenes  paralytiques  (Ferre).  L'inoculation  du  tronc  nerveux 
devient  sans  resultat  au  bout  d'un  certain  temps,  alors  que  le  bulbe  est 
virulent  (Uoux,  1880).  Vesta  et  Zagari  (1889)  auraient  arrete  cette  pro-  | 
pagation  par  section  du  tronc  nerveux.  Si  dans  la  rage  la  propagation 
pent  se  faire  par  d'autres  voies,  elle  semble  done  s'effectuer  au  moins  , 
avec  predilection  par  la  voie  nerveuse.  | 
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Les  troncs  nerveux  correspondants  sont  hyperemies,  epaissis, 
ecchymoliques;  les  tubes  nerveux  ont  une  myeline  fragmentee,  un 
cylindraxe  hypertrophie;  parfois  on  trouve  des  masses  hyalines  ou 
des  depots  pigmentaires  (Kolesnikoff).  Babes  (1892)  a  attire  I'attention 
sur  de  petits  amas  de  cellules  rondes  siegeant  autour  de  cellules  ner- 
veuses  et  de  vaisseaux  dans  la  substance  grise  des  centres  {nodules 
rabiques)]  v.  Geliuchten  et  Nelis  (1900)  ont  decrit,  dans  les  ganglions 
spinaux,  une  proliferation  des  elements  de  la  capsule  pericellulaires. 
On  peutrapprocher  ces  lesions  des  constatations  de  Homen  et  Laitinen 
et  de  Marinesco  apres  injection  ascendante  des  troncs  nerveux. 

Si  Ton  s'en  rapporte  aux  resultats  experimentaux  qui  precedentj 
nous  voyons  que  I'irritation  produite  par  les  substances  inertes  est 
generalement  inefficace  pour  determiner  une  nevrite  ascendante,  que 
celle-ci  se  produit  rarement  sous  I'influence  de  substances  chimiques 
caustiques,mais  qu'elle  est  plus  frequemment  realisee  par  les  cultures 
ou  toxines  microbiennes.  II  semble  que,  suivant  I'agent  pathogene  en 
cause,  la  nevrite  ascendante  releve  tantot  de  la  propagation  d'une  in- 
flammation vraie,  tantot  de  la  propagation  d'un  processus  degeneratif 
des  cellules  segmentaires  atteintes  de  proche  en  proche  par  une  sub- 
stance toxique.  11  y  aurait  done  lieu  de  distinguer  une  forme  intersti- 
tielle  et  une  forme  parenchymateiise. 

La  nevrite  ascendante  se  distingue  de  Vatrophie  retrograde  par  ses 
lesions  histologiques  et  par  son  mode  d'envahissement.  L'atrophie 
retrograde  releve  d'une  regression  cellulaire  ou  d'une  atrophic  simple 
par  inaclivite  fonctionnelle;  la  nevrite  ascendante  est  une  inflammation 
du  tronc  nerveux  ou  une  degenerescence  des  cellules  segmentaires. 
Nous  retrouvons  ici  la  meme  difference  qu'entre  la  nevrite  et  la  regres- 
sion wallerienne,  dont  elles  representent  des  formes  attenuees. 

Au  point  de  vue  topographique,  Vatrophie  retrograde  demeure  sys- 
temalisee  aux  tubes  nerveux  primitivement  alteints  a  la  peripheric. 
Son  evolution  n'implique,  par  consequent,  aucun  symptome  nouveau; 
les  amyotrophies,  les  troubles  sensitifs  conservent  leur  localisation 
premiere  avec  ou  sans  augmentation  d'acuite  jusqu'au  jour  ou  appa- 
raissent  les  signes  d'une  lesion  centrale  propagee. 

Cette  systematisation  ne  se  realise  pas  aussi  exactement  dans  la 
nevrite  ascendante  vraie  qui  releve  souvent  de  I'alteration  progressive, 
non  pas  de  chaque  tube  en  particulier,  mais  du  tronc  nerveux,  par 
I'agent  toxique  ou  infectieux  continuant  a  agir  et  se  propageant  de 
proche  en  proche.  II  en  resulte  une  extension  progressive  des  symp- 
tomes  qui,  limites  d'abord  a  la  peripheric  du  membre,  envahissent  sa 
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portion  moyenne  puis  sa  racine  et  realisent  parfois  la  forme  de  para- 
lysis radiculaire  (phase  radiculaire  desnevritesdeGilles  de  laTourette 
et  Chipault)  avant  Tapparition  clinique  de  la  lesion  centrale. 

Les  ALTERATIONS  CENTRALES  sccondaires  aux  nevrites  ascendantes, 
parfois  difficiles  a  distinguer  des  alterations  primitives  (contempo- 
raines  des  nevrites  et  dues  a  la  localisation  directe  de  I'agent  toxi- 
infectieux  sur  les  centres),  se  reconnaitront  a  ce  qu'elles  sont  plus 
tardives  et  en  continuite  directe  avec  les  lesions  peripheriques  a  tra- 
vers  les  racines  alt^rees.  L'existence  dans  celles-ci  et  dans  les  nerfs 
d'une  majorite  de  tubes  en  degenerescence  et  non  pas  en  regression 
wallerienne  indiquera  qu'il  ne  s'agit  pas  d'une  alteration  des  nerfs 
secondaire  a  celles  des  centres. 

La  nature  de  ces  lesions  centrales  est  tant6t  infectieuse,  tantot 
degenerative,  tant6t  atrophique  suivant  I'acuite  et  la  cause  de  la 
nevrite  elle-meme.  Toutes  les  varietes  pourront  done  s'observer, 
depuis  la  meningo-myelite  suppuree  jusqu'a  I'atrophie  de  quelques 
faisceaux  blancs.Il  faut  toutefois  se  rappeler  que  les  nevrites  toxiques 
peuvent  presenter  une  reaction  interstitielle  avec  dilatation  des  vais- 
seaux  et  infiltration  perivasculaire,  et  qu'elles  sont  susceplibles  d'en- 
trainer  des  lesions  de  meme  ordre  dans  les  centres  ou  la  presence  de 
proliferation  nucleaire  et  de  sclerose  ulterieure  ne  devra  pas  faire 
songer  exclusivement  a  une  localisation  infectieuse. 

Leur  localisation  est  non  moins  variable.  Parfois  elles  affectent  les 
meninges,  particulierement  au  niveau  de  la  penetration  des  racines. 

Dans  la  moelle  elles  peuvent  etre  diffuses  ou  se  localiser  a  la  region 
anterieure  et  interesser  surtout  les  cornes  anterieures  (Klippel).  Mais 
en  general  la  propagation  s'effectue  surtout  par  les  racines  poste- 
rieures,  et  c'est  la  region  posterieure  et  particulierement  les  cordons 
posterieurs  qui  presentent  les  alterations  les  plus  prononcees.  Les 
ganglions  spinaux  ne  sont  pas  toujours  modifies  d'une  fagon  notable 
malgre  la  degenerescence  de  la  racine  au-dessus  etau-dessous,  comme 
si  cette  degenerescence  se  systematisait  sur  les  tubes  nerveux  a  I'ex- 
clusion  des  cellules  plus  resistantes. 

Ces  lesions  medullaires  demeurent  limitees,  s'etendent  transver- 
salement  en  donnant  lieu  a  une  myelite  transverse,  ou  se  propagent 
d'une  fagon  diffuse,  entratnant  une  paralysie  progressive  (Dumenil, 
nevrite  chronique  du  sciatique;  Myrtle,  Miura,  Bonpard,  Feinberg, 
Dejerine  et  Sottas,  alcoolisme).  Dans  quelques  cas,  enfin,  les  lesions 
se  systcmatisent  et  interessent  alors  presque  toujours  les  cordons  pos- 
terieurs, qui  degenerent  suivant  la  loi  de  Kahler  et  Pick,  reproduisant 
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ainsi  la  lesion  caracteristique  du  tabes  (Charcot,  Shimamura,  Leyden, 
G.  Durante  (nevrite  suite  de  gelure),  Vierordt  (alcooliqiie),  Goldschei- 
der  (deux  cas  de  polynevrite),  Braun,  Redlich  (saturnin),  etc.,  etc.V 

Lesions  des  nerfs  peripheriques  et  lesions  centrales. 

Les  nevrites  ascendantes  et  I'atrophie  retrograde  ne  doivent  pas 
etre  perdues  de  vue  lorsqu'il  s'agit  d'etablir  le  point  de  depart  de 
lesions  medullaires.  Toutes  deux  sont  susceptibles  de  determiner  dans 
les  centres  nerveux  des  lesions  dont  I'origine  serait  meconnue  si  Ton 
se  basait  uniquement  sur  la  loi  de  Waller.  Cette  question  a  ete  parti- 
culierement  soulevee  a  propos  du  tabes. 

Dans  le  domaine  de  Vatrophie  retrograde,  nous  avons  vu  plus  haut 
que  la  nevrectomie  pouvait  enlrainer  une  lesion  systematisee  des  cor- 
dons posterieurs  (Schultze,  P.  Marie,  Leri,  etc.).  Gombaultet  Wallich, 
apres  traumatisme  du  sciatique,  ont  pu  suivre  la  lesion  du  tronc  ner- 
veux et  la  sclerose  du  cordon  de  GoU.  Leyden,  Strauss,  Talamon,  Petit, 
Spillmann  etParisot,  Bereni,  Vulpian,  Hitzig,  G.  Durante,  Prince,  Horn 
et  Steinthal  ont  rapporte  des  observations  ou  les  premiers  symptomes 
tabetiques  ont  apparu  dans  le  membre  anciennement  traumatise. 
Westphal  (1899)  public  un  cas  de  tabes  du  a  au  developpement  de  la 
degenerescence  dite  retrograde  de  Durante,  comme  dans  le  cas  de 
Jacobsohn  ».  Bart,  Brodmann,  Mushajeff,  Grocco  ont  insiste  sur  les 
lesions  centrales  par  atrophic  retrograde  consecutive  a  des  lesions 
traumatiques  peripheriques  meme  sans  solution  decontinuite  de  la  peau. 

Dans  le  domaine  nevrilique,  Shimamura,  chez  une  femme  atteinte 
de  nevrite  peripherique  type  a  la  suite  de  gelure  des  pieds,  trouva  a 
I'autopsie,  treize  mois  plus  tard,  une  nevrite  ascendante  remontant 
paries  racines  posterieures  dans  la  moelle,  ou  Ton  pouvait  suivre 
une  degenerescence  des  cordons  posterieurs  s'elevant  jusqu'au  bulbe. 
Nous  avons  observe  un  cas  de  tabes  ayant  debute  dans  un  membre 
anterieurement  gele.  Leyden,  Duplay  ont  public  des  faits  analogues. 
Vierordt  a  constate  une  sclerose  systematisee  des  cordons  posterieurs 
chez  un  alcoolique.  Redlich  a  signale  le  tabes  chez  un  saturnin 
indemne  de  syphilis.  Goldscheider  a  vu  deux  cas  de  polynevrites  ter- 
minees  par  des  lesions  absolument  identiques  au  tabes.  Sanger  a 
public  deux  cas  de  tabes  a  debut  peripherique.  Darkschewitsch  a  la 
suite  d'un  cas  analogue  conclut  que  le  tabes  est  toujours  secondaire, 
soit  a  une  perimeningile  dans  le  territoire  de  I'artere  spinale  pos- 
terieure,  soit  a  une  polynevrite  ou  a  toute  autre  affection  des  nerfs 
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peripheiiques.  Feinberg  admet  Torigine  peripherique  (alcoolisme, 
diphterie)  de  certains  tabes. 

Nevrite  ascendante  et  atrophic  retrograde  presentent  toutes  deux 
line  predilection  pour  la  region  posterieure  de  la  moelle  et  particu- 
lierement  les  faisceaux  de  Goll  et  de  Burdach.  Comme  dans  le  tabes,  i 
dans  ces  lesions  ascendantes  les  ganglions  spinaux  ne  sont  pas  tou- 
jours  alteres  d'une  fagon  appreciable.  11  n'y  a  pas  jusqu'a  la  menin- 
gite  radiculaire  bien  decrite  par  Redlich,  Obersteiner  et  Nageotte  qui 
nepresente  quelque  analogic  avec  ce  qu'ont  oblenu  Homen  et  Laitinen 
par  injection  au  niveau  du  sciatique  de  cultures  ou  seulement  de 
toxines  streptococciques. 

Les  crises  viscerales  que  Ton  attribue  aux  nevrites,  le  mal  per- 
forant,  precedent  souvent  les  syrnptomes  relevant  de  la  sclerose 
medullaire.  Enfin,  les  phenomenes  douloureux,  lorsqu'ils  surviennent 
dans  le  territoire  d'un  nerf  anciennement  lese  et  precedent  les  troubles  j 
genito-urinaires,  oculaires  et  de  la  station,  ne  sont  pas  sans  analogic 
avec  la  phase  radiculaire  des  nevrites  ascendantes.  I 

Leyden,  en  s'appuyant  sur  les  lesions  centrales  des  amputes  et 
sur  I'apparition  parfois  precoce  de  nevrites  chez  ces  malades,  a  emis  j 
le  premier  I'hypothese  de  V origin e  peripherique  du  tabes.  «  II  est, 
dit-il,  beaucoup  plus  conforme  a  la  conception  medicate  de  chercher 
le  point  de  depart  du  tabes  dans  la  peripheric  elle-meme.  Les  termi- 
naisons  nerveuscs  peripheriques  etant  soumises  a  divers  agents  nocifs, 
tels  que  variations  de  temperature,  humidite,  traumatisme,  rien  n'est  I 
plus  facile  que  de  concevoir  un  processus  degencratif  qui  se  propage  | 
progressivement  le  long  des  nerfs  peripheriques  vers  le  centre.  Le  fait  j 
de  Tcxistence  de  nevrites  peripheriques  dans  le  tabes  s'elendant  non 
seulement  aux  nerfs  sensitifs,  mais  aussi  aux  nerfs  moteurs,  donne  un  I 
grand  appui  a  cette  hypothese.  La  chronicile  du  processus,  en  sous- 
trayant  les  cellules  ganglion naires  aux  excitations  pendant  longtemps,  i 
les  met  en  etat  d'atrophie  par  inactivite  et,  partant,  detruit  cette  bar- 
riere,  d'ordinaire  infranchissable,  qui  arrete  la  marche  des  nevrites 
peripheriques.  » 

Flemming,  Darkschewitsh,  Redlich,  Horn  et  Steinthal,  G.  Durante, 
Bereni,  Westphal,  Feinberg  ont  adopte  I'hypothese  de  Leyden,  expliquee 
par  ce  que  nous  savons  aujourd'hui  des  lesions  ascendantes  des  nerfs 
relevant  soit  de  I'atrophic  retrograde,  soit  de  la  nevrite  ascendante. 

Tl  serait  excessif,  cependant,  d'attribuer  unc  origine  peripherique 
a  tons  les  tabes,  mais  unc  partie  des  observations  publiees  sous  ce  ; 
nom  apparaissent,  aujourd'hui,  moins  comme  des  affections  primitives 
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des  centres,  que  comma  des  lesions  medullaires  secondaires  a  una 
alteration  des  nerfs  peripheriques. 

Le  tabes  ne  se  trouve  pas  saul  remis  en  question.  Beaucoup  d'affec- 
tions  medullaires,  tant  degeneratives  qu'inilammatoires,  relevant  pent- 
etre  d'un  point  de  depart  peripherique  (Strumpell,  Durante,  Homen  et 
Laitinen).  Strumpell  admet  que  la  poliomyelite  a  parfois  cette  origina. 
Guillain  invoque  la  nevrite  ascendante  comme  cause  de  certaines 
syringomyelies  et  rapprochc  d'un  cas  personnel  les  observations  de 
P.  Marie,  Eulenburg,  Schlesinger.  Las  paralysies  asceridantes,  cer- 
taines amyotrophies  spinales,  certaines  lesions  conibinees  et,  d'une 
faQon  generate,  toutes  les  determinations  medullaires  survenant  a  la 
suite  de  lesions  des  nerfs  peripheriques  davront  etre  discutees  sous  ce 
rapport. 

La  connaissance  de  la  propagation  des  degenerescences,  I'etude 
de  Tatropbie  retrograde  dans  les  nerfs  et  dans  les  centres,  celle  de 
la  nevrite  ascendante  chronique  aux  symptomes  souvent  peu  accuses, 
en  nous  montrant  que  les  lesions  secondaires  ne  suivent  pas  unique- 
ment  la  loi  de  Waller  et  n'en  adoptent  pas  loujours  la  formule  bistolo- 
gique,  nous  ouvrent  de  nouveaux  aperf^us  sur  la  pathologic  nerveuse. 
Elles  nous  engagent  a  chercher  et  nous  permettront  peut-etre  de 
trouver,  soit  a  la  peripheric,  soit  dans  I'encephale,  le  point  de  depart 
de  lesions  medullaires  considerees  jusqu'ici  comme  primitives. 
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lisme  chron.  {Brit.  med.  Journ.,  1882).  —  Niedieck,  Ub.  Neur.  migrans  und  Hire 
FolgeZ'Usldnde  {Arch.  f.  exper.  Path.,  VII,  1877).  —  Ollier,  Nevr.  ascend,  et  paral. 
reflexe  (Tli.  Paris,  1882).  —  Pirrone,  Nevr.  ascend,  a  pneumocoques  {Hif.  med-,  1905). 
—  Prince,  Du  traum.  comme  cause  da  tabes  [Journ.  of  N.  and  ment.  dis.,  1895).  — 
QuiLLOT,  Bole  des  N.  dans  la  conduction  des  infections  (Tli.  Paris,  1903).  —  Raymond 
et  GuiLLAiN,  Nevr.  ascend,  consecut.  d  Vappendicile  {Sem.  med.,  1905).  —  Richter,  Ein 
Fall  d.  Neur.  mil  secund.  Belheilung  d.  medulla  spin.  (Th.  Leipzig,  1899-190U).  — 
ROSENBACH,  Bech.  experim.  sur  la  nevr.  {Arch.  f.  exper.  Path.  1877).  —  Sadowsky, 
Nevr.  experim.  par  compress,  et  les.  consecut.  des  centres  {Soc.  de  biol.,  189G).  — 
SiCARD,  Nevr.  ascend,  et  syringomijelie  {Soc.  de  neurol.,  1903).  —  Le  syndrome  de 
la  nevr.  ascend.  {Congr.  des  alien,  et  neurol.  Rennes,  1905).  —  Sicard  et  Cestan 
{Soc.  med.  des  hdpit.,  1904).  —  Shimamura,  Fall  von  Myelitis  ex  neur.  ascend. 
{Zeilschr.  f.  klin  Med.,  XXIV,  1882).  —  Sorgo,  Z.  Kenntn.  d.  recurrirenden  Poly- 
neur.  {Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  XXXU,  1897).  —  Thomassen,  Neurit,  interst.  pi.  bra- 
chialis  equi  und  aufsteig.  Ruckenmarksdegen.  nach  Neurit,  periph.  {Monatschr.  f.  prakt. 
Thierheilk.,  1901).-  Tiesler,  Ub.  Neuritis  {Th.  Koiiigsberg,  1869).  —  Treub,  Ub.  Reflex, 
paral.  und  Neur.  migrans  {Arch.  f.  exper.  Path.  u.  Pharmak.,  18T9).  —  Vierordt, 
Degen  des  cordons  de  Goll  cliez  un  buveur  {Arch.  f.  Psych.,  XVn,1886).  —  Westphal, 
Ub.  combinirle  Erkrank.  d.  Buckenmarksstrdnge  {Arch.  f.  Psych.,  VIII,  1878). 

(Voir  egalemerit  les  bibliographies  de  TAtrophie  retrograde  (p.  664),  des  Ne- 
vrites  experimentales  (p.  717)  etdesNevrites  dans  les  affections  des  centres  (p.  775.) 

III.  —  POLYNEVRITES  toxiques. 

Localisees,  envahissantes  ou  generalisees  elles  affectent  des  formes 
cliniques  varices  depuis  la  forme  la  plus  chronique  jusqu'a  la  forme 
la  plus  aigue,  et  realisent  en  general  le  type  le  plus  pur  de  la  degene- 
rescence  que  nous  avons  etudiee  plus  haut. 

Les  tubes  en  regression  wallerienne  sont  rares  sauf  dans  les  formes 
aigues  et  intenses.  La  proliferation  des  noyaux  de  Schwann,  ici  peu 
accusee,  presque  nulle,  est  ailleurs,  au  contraire,  tres  marquee,  selon 
la  nature  et  I'intensite  de  la  substance  toxique.  Le  tissu  interslitiel 
reagit  peu  en  general;  toutefois  on  observe  parfois  des  hemorragies, 
un  peu  d'infiltration  cellulaire  et  meme  de  la  sclerose. 

Plomb.  —  G'est  I'intoxication  dans  laquelle  on  rencontre  peut-etre 
avec  le  plus  de  frequence  la  nevrite  segmentaire  periaxile.  Les  lesions 
a  predominerance  peripherique  s'etendent  jusqu'aux  terminaisons 
musculaires.  Le  tissu  interstitiel  est  generalement  intact  (Ceni). 
L'epaississement  de  I'epi,  de  I'endo  et  du  perinevre  est  rare  et  peu 
marque,  mais  s'observe  cependant  quelquefois  (Zunker,  Goldflam). 
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AlcooL  —  Les  lesions  interstitielles  son!  assez  frequentes.  II  y  a 
souvent  un  cedeme  (Hadden,  Thomsen)  ou  un  epaississement  de  I'epi 
et  du  perinevre  riches  en  noyaux,  en  cellules  adipeuses  et  en  vaisseaux 
dilates  dont  les  parois  sont  parfois  infiltrees  de  cellules  rondes  (Gud- 
den).  Leyden  a  observe  des  lesions  plus  aigues  avec  hemorragies 
interstitielles.  Minkowski,  Rakhmaninoff  insistent  sur  I'artente  oblite- 
ranle  interessant  dans  quelques  cas  les  Arterioles  du  tronc  nerveux. 

Mercure.  —  Letulle  a  releve  une  tres  faible  augmentation  de 
noyaux.  La  degenerescence  parait  pen  intense,  respecterait  le  cylin- 
draxe,  et  la  regeneration  s'effectuerait  tres  rapidement. 

Oxyde  de  carbone.  Leudet  et  Albert!  ont  note  un  epaississe- 
ment irregulier  des  troncs  nerveux  qui,  histologiquement,  presen- 
taient  de  I'infiltration  cellulaire  et  des  hemorragies. 

Sulfure  de  carbone  (Koster).  —  Par  inhalation  enlraine  une  dege- 
nerescence parlielle  de  la  myeline;  par  action  locale,  une  degeneres- 
cence beaucoup  plus  intense  avec  fragmentation  des  segments  alteres. 
Au-dessus  du  foyer  le  cylindraxe  seul  s'altere  sur  une  petite  hauteur 
avec  conservation  de  la  myeline. 
Bibliographie.  —  Voy.  p.  769  et  suiv. 

IV.  —  POLYNEVRITES  CACHECTIQUES. 

Dans  toutes  les  affections  chroniques  entrainant  une  denutrition 
progressive  on  retrouve  des  alterations  plus  ou  moins  marquees  des 
nerfs  peripheriques,  qui  resultent  de  Taction  d'auto-toxines  produites 
par  I'organisme.  II  s'y  ajoute,  le  plus  souvent,  des  lesions  vasculaires 
ainsi  que  des  troubles  circulaloires  (oedemes,  stase)  relevant  de  I'etat 
general,  et  qui  peuvent  entrer  en  ligne  de  compte  dans  Tetiologie  de 
certaines  de  ces  nevrites.  Ces  lesions  nerveuses,  diffuses,  predominent 
egalement  aux  extremites  ou  la  circulation  est  toujours  moins  parfaite 
et  les  oedemes  plus  frequents. 

Elles  evoluent  generalement  lentement  et  discretement.  On  pent 
leur  attribuer  certaines  nevralgies,  hyperesthesies  ou  paresthesies, 
paresies,  amyotrophies  frequentes  chez  ces  malades,  ainsi  que  I'exa- 
geralion  des  reflexes  et  I'hyperexcitabilite  mecanique  neuro-musculaire 
(myoideme).  Rarement  les  sympt6mes  sont  assez  accuses  pour  donner 
lieu  a  un  pseudo-tabes  (Auche).  Tres  souvent  ces  nevrites  sont  latentes 
et  passeraient  inapergues  si  on  ne  les  recherchait  au  microscope. 

On  y  retrouve  tons  les  degres  de  la  degenerescence  segmentaire. 
Les  noyaux  mal  nourris  proliferent  pen;  cependant  la  regeneration 
pent  s'elTectuer.  Souvent  des  segments,  frappes  de  necrose,  dege- 
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nerent  completement  et  disparaissent;  au-dessous,  le  tube  nerveux 
subit  la  regression  cellulaire,  ce  qui  expliquela  frequence  relativement 
grande  des  lesions  a  forme  wallerienne  dans  certains  cas.  Le  tissu 
conjonctif  est  generalement  gonfle  par  de  Toedeme,  landis  que  les 
vaisseaux,  epaissis,  presentent  souvent  de  I'endarterite  obliterante. 


Fig.  299. 


Fig.  297.  —  Nevrite  s egmentaire  pdriaxile  c\\ez  un  paralytiqiie  general  (coloration  :  acide  osmiqiie). 

(D'apres  iine  preparation  du  D""  Trenel.) 
Fig.  298.  —  Nevrite  peripherique  chez  un  paralytique  general  montrant  la  desagregation  de  la  myc- 

line.  Dans  le  haut  de  la  figure,  un  tube  nerveux  presente  una  disparition  limitce  de  cetto  gaino 

(acide  osmique).  (D'apres  une  preparation  du  D^  Trenel.) 
Fig,  299.  —  Meme  preparation  que  la  precedente,  a  un  plus  fort  grossissement,  montrant  que  les 

debris  de  niycline  sont  enrobes  dans  une  bande  protoplasmique  finement  grenue,  nucleee  ct 

continue. 

Dans  ces  trois  figures,  provenant  d'un  nialade  cachectique,  les  neuroblastes  segmentaires 
reagissent  pen;  aussi  les  noyaux  sont-ils  relativoment  peu  nombreux. 

Cancer  (Francotte,  Oppenheim  et  Siemerling,  Klippel,  Auche, 
Arthaud,  Miura,  Elzholz).  —  Oberlbur  a  observe  une  polynevrile 
diffuse  dans  un  cas  de  carcinose  miliaire.  Generalement  pas  de  proli- 
feration des  noyaux  ni  d'hyperplasie  du  protoplasma  dont  la  vitalite 
semble  diminuee.  Cylindraxe  oedemateux.  vacuolaire  ou  enroule  en 
spirale  et  souvent  interrompu.  Son  elargissement  parfois  considerable 
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avec  aspect  granuleux  (Miura)  parait  representerdes  segments  formes 
d'un  protoplasme  ayant  en  grande  partie  perdu  sa  differenciation. 

Les  lesions  medullaires  (ramollissement,  sclerose  nevroglique, 
inflammation,  degenerescence  isolee  des  lubes)  ont  ete  notees  par 
Oppenheim,  Minnich,  Weigert,  Pfeifer  et  Schultze,  Lubarsch,  Klippel, 
mais  sont  independantes  des  nevrites  peripheriques  qui  ont  ete 
retrouvees  aussi  en  dehors  de  toute  alteration  centrale. 

Les  nevrites  des  cancereux  resultent  d'une  veritable  auto-intoxica- 
tion complexe  (Elzholz).  L'injection  au  chien  d'extraits  cancereux 
determine  une  hydremic  et  une  extravasation  de  lymphe  hors  des 
vaisseaux  sanguins  (Grawitz).  Dopter  et  Laforgue  ont  realise  des 
nevrites  locales  experimentales  en  injectant  pres  des  troncs  nerveux 
du  serum  de  cancereux. 

Diabete.  —  (Admise  par  Ziemssen,  Hosslein ;  mise  en  evidence  par 
Pryce  (1887);  etudiee  par  Auche,  Althaus,  Buzzard,  Eichhorst,  Fraser 
et  Brousse,  Bonardi).  Marche  lente  et  continue;  siege  variable; 
affecte  un  peu  plus  souvent  les  membres  inferieurs.  Symptomes 
d'ordre  egalement  sensitif  ou  moteur,  un  peu  plus  accuses  le  matin 
(Auche).  Cette  polynevrite  pent  donner  lieu  a  du  pseudo-tabes  (Pryce). 

Degenerescence  segmentaire  des  tubes  nerveux  a  tons  les  degres 
avec  phenomenes  de  regeneration,  d'autant  plus  accusee  que  Ton 
s'eloigne  davantage  des  centres.  Parfois  un  peu  d'epaississement  con- 
jonctif  perivasculaire  (Flemming)  en  rapport  probablement  moins  avec 
I'intoxication  qu'avec  I'etat  du  sysleme  circulatoire  du  malade.  Des 
lesions  medullaires  existaient  dans  les  cas  de  Eichhorst  et  de  Bonardi. 
Elles  faisaient  defaut  dans  celui  de  Pryce. 

II  s'agit  d'une  intoxication,  non  pas  par  la  glucose,  mais  par  I'ace- 
tone  ou  d'autres  substances  chimiques  inconnues  (Auche). 

Rachitisme.  —  Lotine  a  Irouve  un  boursoufflement  et  un  morcelle- 
ment  de  la  myeline  avec  infiltration  de  petites  cellules  dans  le  peri- 
nevre. 

OEdemes.  —  Dans  les  membres  adematies,  quelle  qu'en  soit  la 
la  cause  (nephrite,  affections  cardiaques,  phlebites),  les  nerfs  pre- 
sentent  des  lesions  le  plus  souvent  latentes.  Elles  siegentsur  quelques 
fibres  seulement  disseminees  au  milieu  des  lubes  normaux.  La  dege- 
nerescence segmentaire  ne  s'accompagne  pas  ici  de  multiplication 
nucleaire;  le  noyau  disparait  et  le  protoplasma  parait  etrefrappe  d'une 
necrose  totale  qui  entraine  uUerieurement  la  regression  w^allerienne 
du  bout  peripherique  (Klippel,  Dopter). 

Dans  le  rhumatisme  chronique,  Pitres  et  Vaillard  ont  decrit  des 
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nevrites  peripheriques  auxquelles  ils  attribuent  les  amyotrophies  de 
ces  malades.  Pitres  et  Carriere  ont  publie  treize  observations  avec 
nevrites  peripheriques  et  trois  observations  avec  lesions  des  nerfs  et 
de  la  moelie. 

II  semble  que  les  nevrites  provoquees  par  une  action  microbienne 
ou  toxique  anterieure  jouent  un  role  dans  la  production  et  la  locali- 
sation de  ces  troubles  trophiques. 

Maladie  de  Raynaud.  —  Gangrene  symetrique  des  exlr^mites.  — 
(Pitres  et  Vaillard,  Wiglesworth,  Coupland,  Afleck,  Hochenegg,  Dehio, 
Wedensky,  Bervoets,  Rakhmaninoff,  Grazia.)  —  Raynaud,  Billroth, 
Goldstandt  Tattribuaient  a  une  contraction  spasmodique  des  capil- 
laires;  mais  celle-ci  est  incapable  de  donner  lieu  a  la  gangrene.  On  a 
constamment  retrouve  une  nevrite  remontant  parfois  a  20  ou  30  centi- 
metres au-dessus  de  la  gangrene,  caracterisee  par  la  degenerescence 
des  tubes  nerveux,  par  un  epaississement  de  I'epi  et  du  perinevre  allant 
jusqu'a  la  sclerose.  Lesvaisseaux  du  voisinage  sont  tantot  attaints  d'en- 
darterite  et  d'endophlebite  (Dehio,  Bervoets),  tantot  sains  (Pitres  et 
Vaillard,  Grazia).  Mais  les  vasa  nervorum  sont  dilates  ou  infiltres  de 
petites  cellules,  et  parfois  le  point  de  depart  de  petites  extravasations 
(Rakhmaninoff,  Grazia),  lesions  analogues  a  celles  qui  compliquent  sou- 
vent  les  nevrites.  Pour  Grazia,  la  maladie  de  Raynaud  releverait  d'une 
nevrite  toxi-infectieuse  dont  on  retrouverait  la  trace  dans  les  antece- 
dents des  malades  (fievre  typhoide,  typhus,  pneumonic,  erysipele, 
malaria,  diabete,  etc.,  etc.),  mais  il  faut  tenir  compte  des  lesions  des 
vaisseaux  voisins  observees  dans  certaines  observations  ou  la  nevrite 
parait  affecter  plutot  Tallure  d'une  nevrite  vasculaire  (voy.  p.  740). 

Dejerine  et  Leloir,  Pitres  et  Vaillard  ont  observe  des  nerfs  sains 
dans  le  voisinage  de  gangrenes  vulgaires. 

Senilite.  —  (Oppenheim  et  Siemerling,  Arthaud,  Joffroy  etAchard, 
Suckling,  Ketscher,  Gombault,  Gowers,  Oppenheim.) —  Des  alterations 
nerveuses  surviennent  chez  le  vieillard  en  dehors  de  toute  cause 
toxique  ou  infectieuse  manifeste.  Elles  peuvent  etre  marquees  par  des 
troubles  progressifs  de  la  motiUte  et  de  la  sensibilite,  la  disparition 
des  reflexes  ou  etre  absolument  latentes.  Leur  maximum  serait  au 
niveau  des  membres  inferieurs  (Oppenheim,  Gombault). 

Elles  sont  caracterisees  par  la  degenerescence  d'un  certain  nombre 
de  tubes  nerveux  avec  epaississement  de  Tepi  et  du  perinevre  et  alte- 
rations des  petits  vaisseaux.  Gowers  y  voit  un  vice  nutrilif  debutant  a 
la  peripheric  oil  la  vitalite  est  moindre.  Joffroy  et  Achard,  Ketscher, 
Oppenheim  Fattribuent  a  repaississemenl  progressif  des  arterioles  et 
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feraient  ainsi  rentrer  cette  variete  dans  les  nevrites  interstitielles. 

Inanition.  —  Oppenheim  et  Siemerling  ont  signale  la  degene- 
rescence  de  tubes  nerveux  chez  les  inanities.  Peri  (1893)  dans  I'ina- 
nition  simple  n'a  jamais  trouve  de  degenerescence,  mais  uniquement 
one  atrophie  legere  par  diminution  de  Tepaisseur  de  la  myeline  qui, 
ainsi  que  le  cylindraxe,  ne  presentait  pas  d'autre  alteration. 

Bibliographic.  —  Voy.  p.  774  et  suiv. 

V.  —  POLYNEVRITES  INFECTIEUSES 

Les  polynevrites  infectieuses  peuvent  etre  limitees  ou  generalisees, 
demeurer  localisees  a  un  tronc,  a  un  membre,  ou  envahir  progressi- 
vement  non  seulement  tons  les  membres,  mais  meme  les  paires  cra- 
niennes,  affecter  une  marche  lente  et  chronique,  ou  presenter  une 
evolution  aigue  et  donner  lieu  au  syndrome  de  Landry. 

Deux  agents  peuvent  intervenir  pour  determiner  la  nevrite  dans  les 
maladies  infectieuses:  les  toxines  et  les  microbes  eux-memes.  Dans  la 
nevrite  infectieuse  toxique  relevant  uniquement  de  toxines  en  circu- 
lation, la  degenerescence  plus  ou  moins  marquee  des  tubes  nerveux  pre- 
domine,  les  reactions  interstitielles  sont  habituellement  peu  accusees; 
cependant,  il  existe  souvent  de  la  congestion,  de  Toedeme,  parfois 
des  hemorragies. 

La  nevrite  infectieuse  microbienne,  moins  frequente,  est  une  veri- 
table inflammation  du  nerf.  Survenant  au  cours  de  maladies  infectieuses 
diverses,  elle  est  generalemenfc  limitee  sous  forme  de  foyers  localises 
en  un  point  quelconque  d'un  tronc  nerveux  ou  des  racines,  et  corres- 
pond a  un  nodule  inflammatoire  par  culture  microbienne  locale.  Dans 
un  cas  de  rhumatisme  articulaire,  Leyden  a  constate  une  degeneres- 
cence du  radial  limitee  a  la  region  du  coude;  le  nerf  etait  normal 
au-dessus  et  au-dessous.  Lorsqu'elle  est  generalisee,  elle  represenle 
alors  une  septicemic  a  localisation  nerveuse  au  meme  titre  que  la  poly- 
myosite  est  une  septicemic  a  localisation  musculaire.  Cette  forme  tres 
rare  a  ete  decrite  sous  le  nom  de  polynevrite  aigue  i^ifectieuse. 

1°  Polynevrites  toxi -infectieuses. 

Ges  polynevrites  toxi-infectieuses  sont  diffuses;  leurs  lesions  sont 
au  maximum  a  la  peripheric  et  vont  en  diininuant  a  mesure  que  Ton 
se  rapproche  des  centres. 

Dans  les  formes  subaigues  ou  aigues  les  tubes  peuvent  etre  relati- 
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vement  peu  touches  et  ne  presenter  qu'un  peu  de  tumefaction  des 
noyaux  avec  vegetation  du  protoplasma  (Pitres  et  Vaillard).  En  general, 
les  lesions  sont  plus  intenses  et  Ton  retrouve  dans  un  plus  ou  moins 
grand  nombre,  parlbis  dans  le  plus  grand  nonibre  des  tubes,  tons  les 
degres  de  la  degenerescence  depuis  la  decoloration  de  la  myeline  et 
Tetat  moniliforme  jusqu'a  la  disparition  presque  complete  du  segment 
reduit  a  une  massegranuleuse  semee  de  noyaux.  La  cellule  segmentaire 
conserve,  en  general,  sa  vitalite,  qui  s'accuse  par  une  proliferation  des 
noyaux  plus  marquee  que  dans  les  nevrites  cachectiques  ou  toxiques 
pures;  le  protoplasma  reagit  plus  fortement,  tend  a  se  segmenter, 
aussi  la  fragmentation  de  la  myeline  en  blocs  n'est-elle  pas  rare  et 
Ton  observe  aussi  des  tubes  pleins  de  cellules  derivant  du  protoplasma 
segmentaire.  La  forme  periaxile  se  retrouve  egalement  a  cote  d'ele- 
ments  jeunes  en  voie  de  regeneration.  La  distribution  des  alterations 
est,  du  reste,  segmentaire  et  irreguliere  ;  des  segments  sains  voisinent 
avec  d'autres  alteres  a  tons  les  degres. 

Les  lesions  interstitielles  existent  souvent  plus  ou  moins  accusees. 
Dans  les  diphteries  graves,  Cramer  les  a  retrouvees  dans  65  pour  100 
des  observations.  Elles  se  traduisent  par  de  I'cedeme  (Flamming),  de 
I'exsudation  perivasculaire,  de  la  congestion,  des  hemorragies  capil- 
laires,  un  epaississement  de  I'endo  et  du  perinevre  dont  les  noyaux 
proliferent,  une  infiltration  de  leucocytes  et  des  amas  de  petites  cel- 
lules rondes  autour  des  vaisseaux,  enfln  la  presence  de  cellules  par- 
fois  volumineuses  renfermant  des  granulations  jaunes  ou  graisseuses 
(Leyden)  dont  la  nature  est  discutable  (cellules  conjonctives  ou  cellules 
segmentaires,  etc.).  L'intensite  de  ces  lesions  interstitielles  varie  a 
I'extreme,  meme  entre  les  cas  ayant  cliniquement  evolue  avec  une 
acuite  semblable.  Lorsqu'elles  sont  legeres  le  tronc  nerveux  conserve 
son  aspect  normal.  Lorsqu'elles  sont  accusees,  il  eststrie  de  vaisseaux 
dilates  et  presente  parfois  dans  sa  continuity  des  gonflements  cylin- 
driques  correspondant  a  des  points  ou  le  processus  inflammatoire 
est  plus  intense  (Bernhardt  dans  le  typhus,  Mayer  dans  la  diphlerie). 
Dans  ces  conditions,  il  est  possible  parfois  d'y  deceler  la  presence  de 
microbes  soit  par  examen  direct,  soit  par  culture  d'un  fragment  de 
nerf,  et  Moos,  dans  des  cas  de  diphterie  grave  associee,  a  trouve  des 
micro  et  des  streptocoques  dans  la  gaine  de  Schwann.  11  s'agitalors  de 
veritables  foyers  de  nevrite  interstitielle  venant  compliquer  la  dege- 
nerescence toxique. 

Dans  la  convalescence  des  formes  aigues  et  dans  les  formes  chro- 
niques  et  progressives,  les  lesions  interstitielles  sont  moins  intenses 
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et  la  lesion  plus  systematisee  sur  Telement  noble.  Les  tubes  nerveux 
sent  reduits  a  une  trainee  mince  de  protoplasma  granuleux  seme 
de  noyaux,  et  les  dilTerentes  phases  de  la  periode  de  regeneration  sont 
plus  abondantes.  Un  nombre  plus  ou  moins  considerable  de  lubes 
paraissent  avoir  disparu.  La  congestion  est  moindre,  mais  il  existe  une 
sclerose  peritubulaire  qui  pent  etre  soit  vraie,  par  suite  d'un  epaissis- 
sement  inflammatoire  du  tissu  interstitiel,  soit  apparente  seulement, 
resultant  de  la  disparition  des  tubes  nerveux  differencies. 

Nous  n'avons  pas  adonnerici  une  description  des  lesions  nerveuses 
dans  chaque  maladie  infectieuse.  Elles  ne  varient  que  d'etendue  et 
d'intensite.  Qu'il  s'agisse  de  diphterie  ou  de  variole,  de  fievre  typhoi'de 
ou  de  grippe,  d'une  septicemic  a  staphylocoques,  a  streptocoques  ou 
a  pneumocoques,  ou  d'une  infection  de  nature  inconnue,  les  lesions 
reproduisent  le  tableau  histologique  que  nous  avons  donne  plus  haut 
et  les  varietes  dependent  moins  de  I'espece  morbide  que  de  son  acuite 
et  de  sa  duree. 

Parmi  les  nevrites  moins  communes,  nous  nous  bornerons  a  rappe- 
ler  que  dans  le  typhus  exanthematique  les  phenomenes  congestifs  sont 
tres  marques  et  que  les  troncs  nerveux  presentent  des  segments  gon- 
fles  et  violaces  (Bernhardt). 

Dans  la  nevrite  blennorragique,  Menetrier  a  releve  des  lesions 
interstitielles. 

Le  beri-beri  est  une  nevrite  peripherique  pure  sans  lesions  cen- 
trales, tres  semblable  a  I'ethylisme.  II  s'en  distingue  par  des  oedemes, 
des  troubles  circulatoires  tres  accuses  et  des  troubles  cardiaques  pre- 
coces  dus  a  une  nevrite  du  pneumogastrique.  Miura  le  considere 
comme  une  intoxication,  Driesch  comme  un  trouble  nutritif,  tandis 
que  Peckelharing  et  Winckler,  Eecke,  Musso  et  Morelli,  Lacerda  et 
Ozata,  qui  ont  successivement  isole  divers  batonnets,  y  voient  une 
infection  speciale.  Les  nerfs  presentent  des  tubes  greles  et  d'autres 
gonfles  et  augmentes  de  volume.  L'epi,  le  peri  et  I'endonevre  sont 
epaissis,  ainsi  que  les  parois  vasculaires. 

Dans  le  rfiuniatisme  articulaire  aigu,  Gordinier  a  decrit  une 
nevrite  caracterisee  par  une  degenerescence  du  cylindraxe  en  une 
masse  granuleuse  avec  integrite  relative  de  la  myeline.  Ce  debut  axile 
de  la  degenerescence  segmentaire  est  a  rapprocher  de  ce  qu'ont 
observe  Rosier,  dans  I'inloxicalion  sulfocarbonee,  et  Gombault,  chez 
une  myopathique  tuberculeuse. 


Bibliograhie.  —  Voy.  p.  772  et  suiv. 
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2°  Polynevrite  interstitielle  aigue  infectieuse. 

Le  debut  est  aigu  ou  subaigu  avec  fievre,  cephalee,  douleurs,  gon- 
fleraent  de  la  rate,  albuminurie.  Pas  d'atrophie  musculaire  vu  la 
rapidite  de  revolution.  Guerison,  ou  mort  par  paralysie  rapide  ou 
quelquefois  par  syndrome  de  Landry.  Cette  forme,  a  laquelle  on  peut 
rattacher  un  certain  nombre  d'observations  anterieures,  a  ete  bien 
etudiee  par  Wokenius. 

Tandis  que  dans  la  polynevrite  toxi-infectieuse  il  y  a  atrophic 
degenerative  des  nerfs,  icic'est  surtout  une  inflammation  interstitielle 
(Wokenius).  Les  nerfs,  d'un  gris  sale  ou  rougeatres,  presentent 
parfois  des  ecchymoses.  Une  exsudation  inegale  les  rend  nodulaires. 
Histologiquement,  on  trouve  les  vaisseaux  distendus,  des  hemorra- 
gies  dans  I'epi  et  I'endonevre.  Des  infiltrations  cellulaires  intersti- 
tielles,  surtout  dans  le  voisinage  des  vaisseaux,  simulent  des  abces  et 
rendent  parfois  les  coupes  transversales  meconnaissables  au  point  de 
ressembler  a  du  tissu  de  granulation  (Nauwerk  et  Earth). 

Les  tubes  nerveux  ne  prennent  qu'une  faible  part  a  ce  processus. 
La  myeline  est  generalement  fragmentee  (Leyden,  Roth,  Rosenheim), 
mais  parfois  les  tubes  sont  sains  (Eichhorst,  Centanni,  Nauwerk  et 
Earth).  Dans  I'observation  de  Wokenius,  les  uns  presentaient  toutes 
les  phases  de  la  degenerescence,  tandis  que  les  autres  demeuraient 
intacts. 

Au  point  de  vue  topographique,  tantot  les  gros  troncs  sont  seuls 
touches  et  les  racines  intactes  (Eichhorst,  Leyden,  Rosenheim),  tantot 
les  lesions  se  retrouvent,  mais  attenuees,  a  la  peripheric  et  vers  les 
racines  (Rosenheim),  tantot  les  racines  sont  egalement  tres  alterees 
(Centanni,  Nauwerk  et  Earth,  Wokenius). 

Les  centres  sont  generalement  intacts.  Dans  le  cas  de  Centanni, 
cependant,  existaient  une  inflammation  des  meninges  et  une  exsuda- 
tion dans  le  canal  central;  dans  celui  de  Wokenius,  une  hemorragie 
dans  une  corne  anterieure,  et  une  hyperplasie  chronique  ancienne 
de  la  pie-mere. 

Cette  inflammation  interstitielle  aigue  succedait  dans  le  cas  de 
Roth  a  une  parotidite  suppuree;  dans  celui  d'Eichhorst  a  une  fievre 
intermittente,  mais  il  n'y  avait  pas  de  parasites  dans  le  sang  ni  dans 
les  nerfs.  Le  faitde  Leyden  parait  primitif.  Celui  de  Wokenius  apparait 
apres  un  exantheme  indetermine,  et  cet  auteur  a  isole  par  culture  du 
sang  un  staphylocoque  qu'il  a  retrouve  dans  les  coupes  des  nerfs. 
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Centanni  a  trouve  un  bacille  auquel  il  attribue  la  nevrite.  Enfin,  les 
malades  de  Nauwerk  et  Barth  et  de  Rosenheim  etaient  des  tubercu- 
leux,  et  Ton  a  considere  leurs  observations  comme  des  fails  de  poly- 
nevrite  tuberculeuse  aigue.  Mais  Rosenheim  n'a  pas  retrouve  de 
bacilles  sur  ses  coupes  et  la  recherche  des  bacilles  dans  le  tronc  ner- 
veux,  meme  par  inoculation,  demeura  vaine;  aussi  Wokenius  y  voit-il 
plutot  Teffet  d'une  association  microbienne. 

II  ne  semble  pas  que  cette  forme  soit  le  fait  d'un  microbe  speci- 
fique,  mais  que  des  microbes  divers  sont  susceptibles  de  realiser  cette 
systematisation.  Cette  forme  de  polynevrite  est  a  opposer  aux  poly- 
nevrites  aigues  toxiques  dans  lesquelles  Tagent  microbien  n'evolue  pas 
dans  les  troncs  nerveux  qu'il  altere  a  distance  par  ses  toxines.  Elle 
parait  representer  une  septicemie  a  localisation  nerveuse  peripherique 
que  Ton  pent  assimiler  aux  polymyosites  aigues.  La  neuro-myosite  de 
Senator  realiserait  a  la  fois  cette  double  localisation. 

Bibliographie.  —  Arnheim,  Anat.  Unters.  iib.  diphler.  Lahmungen  {Arch,  f. 
Kinder hei Lie,  XIII,  1891).  —  Boeck,  Et.  Tilfdlde  af  Polijneur.  acuta  indledet  med.  en 
Purpura  rheumat.  [Tidsskr.  f.  prakt.  med.,  11,1883).  —  Casparf,  Z.  Casuistik  d. 
Neuritiden  {Zeilschr.  f.  klin.  Med.,  V).  —  Centanni,  Fall  v.  Landry'schen  Paral., 
{Zieglefs  Beilr.,  VIII,  1890).  —  Cramer,  Aetiol.  u.  Anat.  d.  periph.  Neuritis  {Cen- 
iralbl.  f.  allg.  Path.  u.  path.  Anat.,  IV,  1893).  —  Eichhorst,  Neur.  acut.  progress. 
{Virch.  Arch.,  LXIX,  1877).  —  Eisenlohr,  Ub.  acut.  mult.  Myositis  bei  Neur.  (Deutsch. 
med.  Wochenschr.,  1888).  —  Handford,  Disseminated  Myositis  and  Neur.  {Clin.  sac. 
Transact.,  1890).  —  LEyy-DoiiJ^,  Poly myosite  et  nevr.  rare  {Berlin,  klin.  Woch.,  1894). 

—  Leyden,  Die  Entmndung  d.  periph.  N.  {Deutsch.  Militdrarztl.  Zeitschr.,  1888). 

—  Meyer  (P.)  {Virch.  Arch.,  LXXXV).  —  Nauwerk  et  Barth,  Path.  Anat.  d.  Lan- 
dry'schen Paral.  {Zieglefs  Beilr.,  V,  1889).  —  Pierson,  Ub.  Polyneur.  acut.  {Wolk- 
mann's  Samml.  klin.  Vortr.,  229).  —  Rosenheim,  Z.  Kenntn.  d.  acut.  infect, 
mult.  Neur.  {Arch.  f.  Psych.,  XVIII,  1887).  —  Ub.  d.  Vorkommen  u.  die  Bedeutung  d. 
Mastzellen  im  Nervensyst.  d.  Menschen  {Arch.  f.  Psych.,  XVII,  1886).  —  Roth,  Neur. 
dissem.  acutiss.  {Correspondenzbl.  f.  Schweizer  Aerz-te,  1893).  —  Senator,  Ub.  acut. 
mult.  Myositis  u.  Neur.  {Deutsch.  med.  Wochensch.,  \8S3;  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  1886 
et  1888,  et  Centralbl.  f.  Nervenheilk.,  1888).  —  Wokenius,  Polyneur.  acut.  infect. 
{Zieglefs  Beitr.,  XXV,  1899). 

VI.  —  NfiVRITES  APOPLECTIFORMES. 

Ce  terme  a  ete  propose  en  1888  par  Dubois,  a  Toccasion  de  deux 
observations  de  nevrites  ayant  debute  subitement  sans  cause  trauma- 
tique  par  des  douleurs  vives  et  une  paralysie  motrice  et  sensitive. 
En  I'absence  d'autopsie,  il  expliquait  ces  symptomes  par  une  inflam- 
mation aigue  ayant  determine  une  hyperhemie  puis  une  hemorragie 
dans  la  gaine  du  nerf.  A  cote  des  observations  cliniques  de  Dubois, 
on  peut  rappeler  celles  anterieures  de  Remak  (1877),  qui,  en  presence 
d'une  paralysie  subite  du  plexus  brachial  apres  traumatisme,  admit  la 
production  d'un  epanchement  sanguin  a  ce  niveau,  et  d'Eichhorst 
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(1877).  Depuis  lors,  sont  venus  s'ajouter  les  fails  de  M"'  Dejerine- 
Klumpke,  d'Eichhorst  chez  deux  alcooliques  (1892),  de  Raymond  et 
de  Margoulies  qui  a  consacre  sa  these  a  ce  sujet.  Les  seules  autopsies 
publiees  sont  celles  d'Eichliorst,  de  Dejerine  (malade  de  M'^'Dejerine- 
Klumpke)  et  de  Margoulies. 

Cette  forme  n'est  pas  frequente  et  semble  exister  surtout  au  niveau 
de  la  racine  des  membres,  le  plus  souvent  dans  le  plexus  brachial, 
exceptionnellement  dans  les  racines  du  sciatique  (Dubois).  Gibson  et 
Turner  I'ont  cependant  observee  dans  la  IIP  paire. 

Dans  le  cas  de  Margoulies,  il  existait,  au  niveau  du  plexus  brachial, 
dans  le  radial,  le  musculo-cutane  et  le  rameau  anastomotique  entre 
ces  deux  nerfs,  des  foyers  hemorragiques  sur  un  centimetre  de  lon- 
gueur. Dans  celui  d'Eichhorst  (impaludique),  les  troncs  nerveux  mous, 
fonces,  presentaient  une  infiltration  hemorragique  interstitielle  (voy. 
p.  739).  Les  vaisseaux  etaient  alteres  et  entoures  de  cellules  lym- 
phoides  et  graisseuses.  Les  centres  etaient  sains. 

Dejerine  a  trouve  chez  son  malade,  dans  le  creux  de  Taisselle, 
une  masse  dure,  osteocalcaire  enrobant  le  paquet  vasculo-nerveux 
comme  de  la  cire  coulee.  Histologiquement,  cette  masse  etait  consli- 
tuee  par  du  tissu  osseux  vrai  entoure  d'un  tissu  conjonctif  plein  de 
granulation  d'hematoidine.  Les  troncs  nerveux  du  bras  et  de  I'avant- 
bras  n'avaient  pas  la  coloration  gris  rose  des  nerfs  degeneres.  Les 
troncs  musculaires  renfermaient  de  nombreuses  fibres  greles  et  des 
gaines  vides;  les  nerfs  cutanes  etaient  moins  alteres.  La  moelle  etait 
normale. 

On  pent,  avec  Dubois,  rapprocher  cette  paralysie  apoplectique  des 
plexus  de  I'apoplexie  cerebrate.  C'est  une  apoplexie  peripheriqiie, 
I'hemorragie  s'effectuant  soit  dans  I'epaisseur,  soit  autour  des  troncs 
nerveux.  L'ethylisme,  I'impaludisme,  un  processus  inflammatoire 
subaigu  preparent  le  terrain.  Quant  a  la  cause  determinante,  la  pre- 
dilection de  la  lesion  pour  le  plexus  brachial  fait  penser  a  la  possibilite 
d'une  compression  par  la  tete  humerale,  le  bras  etant  en  elevation  et 
abduction  (Margoulies). 

Bibliographie.  —  Dejerink,  Un  cas  denevr.  apoplect.  duplex,  brachial  {Soc.  de 
Biol.,  1890).  —  Dubois,  Ub.  apoplect-  Einsetzen  neurit.  Ldhmungen  {Correspondenzbl. 
/'.  Schweizer  Aerzte,  1888  et  1890).  —  Radiculdre  Ldhmung  in  Bereiche  d.  Sacralwiir- 
zeln  {Correspondenzbl.  f.  Schweizer  AerztCy  1902).  —  Eichhorst,  Beobacht.  ub.  apoplekt.  | 
Alkooldlmiungen  {Vircli.  Arch.,  CXXIX.  1892).  —  Gibson  et  Turner,  Paral.  de  la  j 
III^  paire  par  nevr.-hemorr.  {Edimb.  med.  Joiirn.,  1897).  —  Klumpke;,  La  Polijnevrite.  ij 
Th.  Paris,  1889.  —  Margoulies,  Nevr.  dites  apoplect.  Th.  Paris,  1897.  —  Raymond, 
Lep.  sur  la  compress,  hemorr.  du  plex.  brachial.  Paris,  1896.  —  Remak,  Z.  Path.  d. 
Ldhmungen  d.  Plex.  hrachialis  {Berlin,  klin.  Wochenschr.)  1877)* 


NfiVRITES  IMPALUDIQUES 


73'J 


VII.  —  NEVRITES   IMPALUDIQUES  • 

Si  les  observations  de  polynevrites  ne  sont  pas  plus  frequentes 
dans  rimpaludisme,  peut-etre  cela  lient-il,  ainsi  que  le  fait  remarquer 
Regnault,  a  ce  qu'on  les  confond  avec  des  lesions  centrales.  Toutefois, 
le  nombre  des  fails  publics  ou  le  seul  facteur  malarique  puisse  etre 
invoque  est  relalivement  encore  reslreint.  Sacquepee  et  Dopter  n'ont 
pu  reunir  que  vingt-cinq  observations  dont  trois  personnelles.  Les  cas 
ou  I'examen  histologique  des  nerfs  a  ete  fait  se  reduisent  a  deux  : 
celui  d'Eichhorst  et  un  de  ceux  de  Sacquepee  et  Dopter. 

La  nevrite  impaludique  pent  survenir  pendant  ou  ci  la  suite  d'un 
acces  pernicieux,  mais  se  montre  aussi  au  cours  du  paludisnae  chro- 
nique  a  toutes  ses  periodes.  Tanlot  unilaterale,  tanlot  symetrique, 
die  interesse  soit  un,  soit  plusieurs  troncs  nerveux,  soit  meme  les 
quatre  membres.  Si  les  extenseurs  et  les  membres  inferieurs  sont 
peut-etre  un  peu  plus  souvent  pris,  elle  n'affecte  cependant  aucune 
predilection  marquee  et  se  distingue  en  cela  des  nevrites  saturnines, 
alcooliques,  etc. 

La  face  est  rarement  affect^e.Les  troubles  trophiques  et  vaso« 
moteurs  sont  constants  (Sacquepee  et  Dopter). 

La  nevrite  palustre  pent  se  manifester  sous  deux  formes  differentes 
tant  au  point  de  vue  anatomique  qu'au  point  de  vue  chronique,  la 
forme  commune  (Sacquepee  et  Dopter)  et  la  forme  apoplectique 
(Eichhorst). 

Forme  commune.  —  Debut  tantot  lentemeni  progressif,  tantot 
rapide.  Troubles  moteurs,  sensitifs  et  vasculaires  qui  suivent  une 
progression  continue  ou  evoluent  par  poussees  successives. 

Histologiquement,  les  alterations  sont  purement  parenchijmateuses 
et  identiques  a  celles  des  autres  nevrites  toxiques,  Au  debut,  les 
couches  peripheriques  de  la  myeline  se  colorent  moins  bien,  prennent 
par  I'osmium  une  teinte  gris  sale  ou  meme  demeurent  incolores.  Puis 
le  proloplasma  segmentaire  devient  plus  abondant,  vegetCj  decoupc 
la  myeline  en  blocs  irreguliers.  Le  cylindraxe  cesse  d'etre  visible* 
Les  noyaux  sont  augmentes  de  nombre.  La  fibre  se  transforme  en  un 
cylindre  rempli  de  boules  noires,  grises,  mal  limitees  et  entremelees  de 
noyaux,  puis  devient  moniliforme  et  se  reduit  enfm  a  une  trainee  pale 
a  peine  indiquee  par  de  fines  granulations  entremelees  de  noyaux. 

Forme  apoplectique  (Eichhorst,  1877). —  Debut  subit.  Chute  du 
malade  par  paralysie  brusque  des  membres  inferieurs.  II  s'agit  d'une 
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veritable  nevrite  inter stitielle  suraigue,  Les  nerfs  sont  rouges,  volu- 
mineux  et  mous. 

Histologiquementj  dans  le  perinevre,  les  vaisseaux  sont  dilates; 
dans  leurs  parois  epaissies,  les  noyaux  multiplies  paraissent  homo- 
genes  et  brillants.  Infiltration  leucocytaire  et  granulations  graisseuses 
autour  des  vaisseaux.  Faisceaux  conjonctifs  gonfles  a  noyaux  multi- 
plies granuleux  ou  graisseux.  Epanchements  sanguins  par  rupture 
des  vaisseaux  du  perinevre  et  de  I'endonevre.  En  regard  des  lesions 
vasculaires  si  marquees  la  plus  grande  partie  des  tubes  nerveux  est 
intacte.  Sont  seuls  degeneres  ceux  qui  se  trouvent  au  voisinage  de 
Tendonevre  ou  entoures  de  sang  extravase.  Ceux-ci  ont  une  myeline 
fragmentee  et  un  protoplasma  grossierement  granuleux  avee  ou  sans 
multiplication  de  noyaux. 

La  forme  commune  parait  repondre  a  Taction  sur  les  nerfs  de  la 
toxine  palustre  mise  en  evidence  par  les  recherches  de  Queirolo,  de 
Roques  et  Lemoine,  de  Pensuti.  G'est  une  nevrite  degenerative 
toxique.  La  forme  apoplectique  est  une  nevrite  inter  stitielle.  Elle 
releve  de  phenomenes  vasculaires  hemorragiques,  prepares  sans 
doute  par  I'etat  des  parois  des  vaisseaux,  mais  qui  sont  en  tout  point 
comparables  aux  accidents  cerebraux  de  meme  ordre  si  frequents  chez 
ces  malades. 

Bibliographie.  —  Eichhorst,  Neur.  acuta  progress.  [Virch.  Arch.  L\W,  Wl). 
—  Hegnault,  Polynevr.  paludeenne  {Rev.  de  med.,  1897).  —  Sacquepee  et  Dopter, 
Des  nevr.  palustres  {Rev.  de  med.,  1900). 

VIII.  —  NEVRITES  VASCULAIRES. 

Forme  chronique.-—  Pilliet  en  1888  a  montre  Texistence  chez  les 
variqueux  d'une  perinevrite  caracterisee  par  un  epaississement  de  la 
gaine  lamellaire  avec  dilatation  capillaire  et  oedeme  leger  sous-jacent, 
tandis  que  le  tissu  intrafasciculaire  est  peu  modifie. 

Quenu  a  signale  les  varices  du  sciatique  dont  le  siege  d'eleclion 
est  la  grande  echancrure  sciatique.  A  ce  niveau,  les  ectasies  veineuses 
ampullaires  se  poursuivent  jusqu'au  centre  meme  du  tronc  nerveux. 
Plus  bas  elles  diminuent  et  disparaissent  avant  le  creux  poplite. 

Joffroy  et  Achard  en  1889  ont  attire  I'attention  sur  une  variete 
speciale  de  lesion  nerveuse  consecutive  a  Tobliteralion  progressive  des 
vasa-nervorum.  Lorenz  (1891),  Dutil  et  Lamy  (1893),  Schlesinger 
(1895),  Haga  (1898),  Erb  (1898),  Coulon  (1898),  W.  Mitchell  et  Spiller 
(1899),  Nartowski  (1900),  Ross,  Weiss,  Oppenheim  et  Siemerling 
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ont  apporte  des  faits  concordants,  desquels  on  peut  rapprocher  un 
certain  nombre  de  cas  relatifs  a  la  gangrene  spontanee.  Sorgo  tend  a 
y  faire  rentrer  egalement  son  observation  de  polyn^vrite  recurrente. 

L'obliteration  progressive  des  arterioles  des  nerfs  entraine  une 
atrophie  et  une  degenerescence  des  tubes  nerveux  mal  nourris. 

Sur  les  coupes,  les  vaisseaux  inter  et  surtout  intrafasciculaires  aux 
parois  epaissies,  a  la  lumiere  tres  diminuee  ou  completement  obli- 
teree,  presentent  tantot  les  lesions  de  I'endarterite  obliterante  pro- 
gressive (Winiwarter,  Schlesinger,  Dutil  et  Lamy,  Erb),  tantot  celles 
de  Tarteriosclerose  simple  (Joffroy  et  Achard,  Oppenheim  et  Sieraer- 
ling,  Schlesinger),  ou  de  I'endarterite  syphilitique  (Nartowski).  Les 
veinules  sont  elles-memes  parfois  interessees  (JofTroy  et  Achard, 
Nartowski).  II  existe,  enfin,  le  plus  souvent  un  certain  degre  de  scle- 
rose interstitielle. 

Les  tubes  nerveux  sont  inegalement  alteres.  Les  fascicules  cen- 
traux  les  plus  rapproches  des  vaisseaux  malades  sont  les  plus  atteints. 
La  plupart  de  leurs  tubes  nerveux  ont  perdu  leur  myeline,  ou  sont 
representes  par  de  minces  trainees  protoplasmiques  sans  differencia- 
tion,  ou  meme  ont  disparu.  A  la  peripheric  du  tronc,  au  contraire, 
loin  des  vaisseaux  obliteres,  les  faisceaux  presentent  un  aspect 
presque  normal. 

Ges  lesions  augmentent  en  descendant  et  presentent,  comme  dans 
les  polynevrites,  un  maximum  peripherique  du  probablement  a  ce  que 
la  lesion  vasculaire  predomine  elle-meme  a  I'extremite  des  membres. 
En  remontant,  elles  disparaissent  avec  l'obliteration  vasculaire.  Dans 
le  seul  cas  de  Schlesinger  elles  se  retrouvaient  encore  dans  les  racines 
et  s'accompagnaient  d'une  alteration  des  cordons  posterieurs.  Les 
nerfs  craniens  etaient  egalement  interesses. 

Tantot  les  symptomes  sont  ceux  d'une  polynevrite  (JofTroy  et 
Achard),  tantot  ceux  d'une  insuffisance  arterielle  :  claudication  inter- 
mittente  (Dutil  et  Lamy,  Schlesinger),  gangrene  (Haga,  Nartowski),  etc. 

Quant  a  la  gangrene  symetriquej  elie  parait  relever  tantot  d'en- 
darterite  obliterante,  tantot  d'une  nevrite  peripherique  entrainant 
secondairement  des  troubles  vasculaires  et  trophiques,  G'est  a  ce 
dernier  processus  que  semblent  se  rapporter  des  faits  de  gangrene 
symetrique  observes  dans  la  tuberculose  (Renon,  Burkhart,  Byers), 
la  pericardite  (Widal),  le  diabete  (Apert),  etc. 

Les  lesions  vasculaires  ne  determinent  pas  constamment  une  lesion 
correspondante  des  troncs  nerveux.  Dans  les  observations  de  Wol- 
kowitsch,  Fabre,  Pitres  et  Vaillard,  Erb,  Marinesco,  nous  trouvons 
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des  nerfs  normaux  malgre  une  alteration  profonde  des  vaisseaux. 
Peut«etre  faut-il,  pour  que  les  tubes  nerveux  degenerent,  une  predispo- 
sition speciale  relevant  d'une  intoxication  chronique  (syphilis,  luber- 
culose,  alcoolisme,  senilite),  qui  elle-meme  serait  la  cause  de  I'arterite. 

Les  lesions  nerveuses  consocutives  aux  lesions  vasculaires  sont  la 
contre-partie  des  lesions  vasculaires  secondaires  aux  nevrites  que 
nous  avons  etudiees  plus  haut  (voy.  p.  696).  Onse  basera  pour  \e  diag- 
nostic parfois  difficile  entre  ces  deux  varietes  sur  I'etude  des  regions 
plus  rapprochees  des  centres,  on  Ton  retrouvera  uniquement  Tune  des 
deux  lesions  qui  sera  la  primitive.  II  ne  faut  pas  oublier  que  souvent, 
ainsi  que  I'a  fait  remarquer  Goulon,  les  lesions  arterielles  et  nerveuses 
relevent  de  la  memo  origine  et  sont  concomitantes. 

Forme  aigue  (Kiissmaul  et  Maier,  Graf,  Fletcher,  Meyer,  Kahlden, 
Rosenblath,  Lorenz).  —  Elle  revet  Failure  d'une  affection  aigue,  par- 
fois a  forme  typhoide,  avec  complications  viscerales,  douleurs  rhu- 
matoi'des,  paresies,  paralysies,  et,  dans  les  cas  prolonges,  atrophic 
musculaire. 

La  lesion  essentielle  est  une  mesarterite  et  surtout  periarterile 
des  petites  arteresqui  sont  entourees  d'une  epaisse  couche  de  cellules 
{Periarteritis  nodosa  de  Kiissmaul  et  Meier).  La  tunique  interne  est 
moins  touchee.  Parfois  hemorragies  autour  des  arterioles  malades. 
Les  capillaires  presentent  une  augmentation  des  noyaux  et  parfois 
quelques  amas  leucocytaires.  Les  grosses  arteres  des  membres  et  les 
veines  sont  normales.  Cette  periarterile  se  retrouve  dans  tous  les 
visceres,  dans  les  muscles  et  dans  les  nerfs  qui  presentent  souvent  des 
hemorragies  interstitielles,  mais  dont  les  lesions  parenchymateuses 
secondaires  aux  lesions  vasculaires  sont  tres  inegales. 

Cette  affection,  qui  appartient  a  la  meme  famille  nosologique  que 
la  dermatomyosite  et  s'en  rapproche  cliniquement,  s'en  distingue  par 
la  moindre  intensite  des  lesions  musculaires  et  par  la  periarterite  des 
Ironcs  nerveux  qui  nous  a  engage  a  la  ranger  dans  les  nevrites  vascu- 
laires. Les  alterations  des  vaisseaux  ont  fait  incriminer  la  syphilis, 
mais  celle-ci  n'etait  pas  en  cause  dans  le  cas  de  Rosenblath. 

Bibliographic.  —  Bervoet,  Gangrene  spontanee  (Neurol.  Cenlralbl,,  1895).  — 
Cestan,  Les.  nevr.  par  arte r.  oblit.  progress.  (Soc.  anat.,  1898).  —  Goulon,  Role  des 
arterites  dans  lapathol.  du  sijst.  nerv.  (Congr.  des  alien,  et  Neurol.,  Angers,  1898).  — 
DuTiL  et  Lamy,  Arter.  ohlit.  progress,  et  Nevr.  d'origine  vascul.  (Arch.  med.  exper., 
1893).  —  Conlrib.  a  Vet.  de  Varterite  (Sem.  med.,  1893).  —  Erb,  Ub.  d.  inlermitli- 
rend.  Hinken  und  andere  nervose  Storungen  im  Folge  v.  Gefdsserkrank.  (Deutsch. 
Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,  Ull,  189^).—  Fabre  (Gai.  des  hop.,  1884).  —  Fletcher,  Ub. 
die  sog.  periarter.  nodosa  {Zieglefs  Beitr.,  XI).  —  Graf,  Fa//,  v.  periarter.  nodosa  mil 
mult.  Aneurysmabildung  {Zieglefs  Beitr.,  XIX,  1896).  —  Goldflamm,  Claudication  und 
Arteritis  d.  Beine  (Deutsch.  med.  Woch.,  1895).  —  Hagd,  Ub.  spontan  Gangrdn  {Virch. 
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Arch.,  CLII,  1898).  —  Joffroy  et  Achard,  New.  periph.  (Vorigine  vaacul.  {Arch,  de 
med.  exper.,  1889).  —  Kussmaul  et  Meier,  Ub.  eine  bisher  nich  beschrieben  Arte- 
rienerkrank.  {Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.,  I).  —  Lapinsky,  Alter,  des  N.  par  les. 
vascul.  {Deutsch.  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,  XIII).  —  Lorenz,  Dcitr.  z,.  Kenntn.  d. 
mult,  degen.  Neur.  {Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  XXVIII,  1891).  —  Marinesco,  Angiomyo- 
palhie  {Sem.  med.,  1896).  —  Martin,  Les.  atheromat.  des  arteres  {Rev.  demed.,  1881). 

—  Sclerose  dystroph.  consecut.  d  Vendarter.  {Rev.  de  med.,  1885).  —  Meyer,  Ub. 
Periarteritis  nodosa  {Virch.  Arch.,  LXXIV,  1878).  —  Minkowski,  Z.  Path.  d.  mult. 
Neur.  {Mittheil.  aus  d.  med.  Klmikz.  Konigsberg,  1888).  —  Mitchell  (W.)  et  Spiller(G.), 
A  case  of  Erythromelalgia  with  microsc.  examin.  of  the  Tissu  from  an  amputated  Toe 
{Amer.  Journ.  of  the  med.  Sc.,  1899). —  Morosoff,  Lie  Grenzen  d.  operativen  Behand- 
lang  d.  Endarter.  obliier.  (5"  Congr.  d  la  memoire  de  Pirogoff,  Saint-Petersb.,\^'^i).  — 
Mourawieff,  Sclerose  des  troncs  nerv.  {Medicinskoje  Obosrenie,  1895).  —  Nartowski, 
Gangr.  arterio-scler .  de  nature  syphil.  {Przeglad  lekarski,  1900).  —  Nicolsky  et 
Lavrentsiew,  Gangr.  spontanee  {Medicinskoje  Obosrenie,  1892).  —  Panas,  Gangr.  seche 
spontanee  du  pied  {Sem.  med.,  1894).  —  Pjlliet,  Polynevr.  au  voisin.  d'un  ulcere 
variqueux  {Soc.  anal.  1888).  —  Quenu,  Varices  du  N.  sciat.  {Soc.  anat.,  1892),  — 
Rosenrlatt,  Ein  seltener  Fall  v.  Erkrank.  d.  kleinen  Arter.  d.  Muskeln.  und  N.,  der 
Klinisch.  als  Dermatomyositis  imponirte  {Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  XXXIII,  1897).  — 
Schlesinger,  Ub.  eine  durch  Gefdsserkrank.  bedingte  Form.  d.  Neur.  {Club  med.  de 
Vienne,  1895,  et  Neurolog.  Centralbl.,  1895).  —  Sorgo,  Z.  Kenntn.  d.  recurrirenden 
Polyneur.  {Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  XXXII,  1897,  suppl.  du  Festschrift  de  Schrolter). 

—  Star,  Arterial  sclerosis  as  a  cause  of  nerv.  disease  {Med.  Rec,  1903).  —  Weiss, 
Unters.  ub.  die  spontane  Gangrdn  d.  Extremit.  {Deutsch.  Zeitschr.  f.  Chir.,  XL,  et 
Centralbl.  f.  Chir.,  LXXII,  1891).  —  Winiwarter,  Eigenthuml.  Endarter.  mil  Gangrdn 
{Arch.  f.  klin.  Chir.,  XXIII,  1878).—  Wolkowitsch,  Endarter.  obliter.  {Chirurgitsches- 
kaja  Lietopiss,  1887).  —  Zoge-Manteufel,  Ub.  angiosclerotische  Gangrdn  {Arch.  f. 
klin.  Chir.,  LXXII,  1891). 


IX.  —  NEVRITE  LEUCEMIQUE 

Eichhorst  a  donne  en  1899  une  etude  d'ensemble  sur  les  altera- 
tions du  systeme  nerveux  dans  la  leucemie  et  la  pseudo-leucemie.  Ces 
alterations  sent  rares  mais  peuvent  interesser  le  systeme  nerveux 
peripherique  comme  le  central.  A  cote  des  phenomenes  de  com- 
pression par  nodules  leucemiques,  les  lesions  des  troncs  nerveux 
consistent  en  hemorragies,  infiltrations  de  petites  cellules  rondes, 
puis  atrophie  et  degenerescence  des  elements  parenchymateux. 

Ces  l^.sions  ont  ete  observees  dans  le  sciatique  (Niemayer),  dans  le 
crural  (Miiller),  dans  le  ganglion  cervical  superieur  (Chvostek),  dans 
le  tronc  ou  les  racines  du  lingual,  de  I'alveolaire  inferieur,  du  spinal 
(Miiller),  du  trijumeau  (Eichhorst),  du  facial  (Miiller,  May,  Eichhorst), 
de  Tacoustique  (AU),  du  glosso-pharyngien  (Eichhorst),  du  pneumogas- 
trique  (Miiller,  Eichhorst). 

Biblio graphic.  —  Alt,  Sect ionsbe fund  eines  Falles  v.  Morbus  Meniere  {Leukd- 
mie)  {Wien.  klin.  Wochensc'ir.,  1896).  —  Chvostek,  Z.  Casuistic  d.  Leukdmie  {AUg. 
Wien.  med.  Zeitschr.  1877).  —  Eichhorst,  Ub.  Erkrank.  d.  Nervensyst.  im  Vorlaufe 
d.  Leukdmie  {Deutsch.^  Arch.  f.  klin.  Med.,  LXI,  1899).  —  May,  Eine  seltene  Ursache 
periph.  Facialisldhmung  {Aerztl.  Intelligent.,  1884).  —  Muller  (W.),  Ub  Verdnd.  d. 
Nervensyst.  bei  Leukdmie.  Th.  de  Berlin,  1895.  —  Niemeyer,  Lehrb.  d.  spec.  Path, 
und  Therap.  Berlin,  1871. 
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IV.  —  TUBERCULOSE 


La  tuberculose  peut  interesser  les  troncs  nerveux  : 

a)  Par  lesion  des  centres  entrainant  une  regression  wallerienne  des 
nerfs  correspondants; 

b)  Par  des  toxines  agissant  sur  les  tubes  nerveux  et  determinant 
leur  degenerescence  (polynevrite  tuberculeuse) ; 

c)  Par  action  directe  des  bacilles  (tuberculose  des  nerfs). 

I.  —  TUBERCULOSE  DES  NERFS.  —  Ellc  sicgc  principalcment  au  uiveau 
des  racines  en  rapport  avec  une  meningite  tuberculeuse  ou  dans  le 
voisinage  de  tubercules  ganglionnaires.  Les  paires  craniennes,  et 
surtout  le  nerf  optique,  sont  souvent  interesses  (Chiari  et  Sattler, 
Herff,  Kansel,  Dreher,  Michel,  Cruveilhier,  Hjort,  Girincione). 

Ces  tubercules,  qui,  histologiquement,  sont  identiques  a  ceux  des 
autres  organes,  entrainent  la  destruction  des  tubes  nerveux  qui  sont  con- 
tenus  dans  I'ilot  inflammatoire.  Tantot  ils  se  limitent  a  la  peripheric  du 
tronc  (perinevrite) ;  tantot  ils  Penvahissent  dans  la  profondeur  et  Pendo- 
nevre  estalors  charge  de  granulations  tuberculeuses,  d'abord  grises  et 
transparentes,  qui  confluent,  puis  se  caseifient  (tubercules  centraux). 

Parfois,  cependant,  il  n'existe  qu'une  forte  endo-periarterite  obli-  | 


terante  des  vasa-nervorum  sans  cellules  geantes  (Hoche)  et  souvent  de 
petites  extravasations  sanguines  (Dreher). 


Kahler,  Hoche  ont  decrit  dans  la  tuberculose  des  racines,  sur  les 
coupes  transversales,  des  espaces  clairs  qui  siegent  soit  au  centre,  soil 
a  la  peripheric  du  tronc,  demeurent  incolores  par  le  carmin  etl'hema- 
loxyline,  sont  limites  par  une  mince  lamelle  tapissee  de  noyaux  plats, 
et  paraissent  formes  d'une  substance  granuleuse  renfermant  parfois 
des  noyaux  et  des  hematics  et  meme  quelques  tubes  nerveux  encore 
reconnaissables.  Kahler  les  considere  comme  des  espaces  iympha- 
tiques  du  peri  et  de  Pendonevre  remplis  par  un  exsudat.  Pour  Hoche, 
il  s'agirait  de  faisceaux  nerveux  alteres  dont  les  tubes  auraient  perdu 
toute  difTerenciation  et  auraient  conflue  en  une  masse  dans  laquelle  il 
ne  serait  plus  possible  de  distinguer  cylindraxe  ou  myeline.  Strieker 
dans  les  nerfs  peripheriques,  Thomson  dans  un  oculo-moteur  atteint 
de  nevrite  alcoolique  ont  observe  ce  meme  fusionnement  de  tubes  ner- 
veux en  masses  granuleuses. 

II.  —  NEVRITE  LOCALiSEE.  -  Daus  Ic  voisiuagc  des  foyers  tubercu- 
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leux,  on  constate  parfois  un  epaississement  et  une  sclerose  limitee 
des  troncs  nerveux.  Foa,  chez  une  femme  morte  de  pneumonic  tuber- 
culeuse  du  sommet,  a  trouve  les  quatre  premiers  nerfs  intercostaux 
consideraDlement  hypertrophies. 

II  s'agit  ici  d'une  hyperplasie  chronique  du  tissu  interstitiel  sans 
tubercules,  sous  rinfluence  de  phenomenes  inflammatoires  Yoisins.  A 
ce  titre,  celte  forme  merite  une  place  speciale,  intermediaire  entre  la 
nevrite  degenerative  et  la  tuberculose  des  troncs  nerveux, 

ni.  —  POLYNEVRiTE  TUBERCULEUSE.  —  Joffroy  ct  Eisculohr,  en  1879, 
ont  les  premiers  signale  I'existence  chez  des  tuberculeux  de  lesions  des 
nerfs  peripheriques  que  retrouvent  bientot  Miiller,  Strumpell,  Yierordt, 
Oppenheim,  Senator.  En  1886,  Pitres  et  Vaillard  montrent  leu r  fre- 
quence et  les  assimilent  aux  autres  nevrites  infectieuses.  Parmi  les 
memoires  ulterieurs,  citons  ceux  de  Charcot,  Eisenlohr,  Klippel, 
Rosenheim,  Marchand,  Giese  et  Pagenstecher,  Cestan,  Babinski, 
Sternberg,  Golella,  Finizzio;  les  theses  de  Astie,  Uteza,  et  les 
recherches  experimentales  de  Carriere,  Quillot,  Dopter  et  LafTorgue. 

Souvent,  ces  lesions  nerveuses  sont  latentes.  Lorsqu'elles  se  mani- 
festent  cliniquement,  leurs  symptomes  sont  en  general  diffus  avec 
predominance  aux  membres  inferieurs  (douleurs,  troubles  sensitifs, 
perte  de  reflexes,  paresie,  amyotrophic)  et  ne  constituent  qu'une  com- 
phcation  sans  importance  au  milieu  des  autres  symptomes  de  la  mala- 
die  generate  (forme  commune).  Exceptionnellement,  elles  affectent  un 
debut  brusque,  apoplectiforme,  ou  Failure  du  syndrome  de  Landry 
(forme  aigiie).  Klippel,  Cestan,  Astie  ont  decrit  la  nevrite  amyotrophique 
des  tuberculeux  ou  les  alterations  predominent  dans  les  troncs  moteurs. 
Enfm,  elles  peuvent  etre  localisees  et  se  limiter  a  un  nerf  (paralysie  du 
median  droit,  Carriere)  ou  aux  muscles  d'une  region  (paralysie  de 
I'epaule  gauche,  Heyse).  Elles  peuvent  interesser  non  seulement  les  nerfs 
spinaux,  mais  aussi  les  paires  craniennes  (Colella).  Peut-etre  les  gan- 
grenes symetriques  relevees  chez  les  tuberculeux  par  Byers,  Burkhart, 
See,  Renon  ne  sont-elles  pas  sans  rapport  avec  des  nevrites  locales. 

La  polynevrite  tuberculeuse  est  tres  frequente  mais  pen  constante. 
Weil  et  Carriere  Font  retrouvee  chez  41  pour  100  des  malades,  sans 
tenir  compte  des  formes  latentes.  Les  tuberculeux  les  plus  gravement 
atteints  ne  sont  pas  necessairement  ceux  qui  presentent  les  nevrites 
les  plus  accusees.  II  n'y  a  pas  de  rapport  entre  la  marche  de  la 
maladie  generate  et  les  alterations  des  nerfs  (Sternberg).  La  tubercu- 
lose intestinale  et  pulmonaire  (Charcot,  Astie,  Uteza)  ou  les  resorp- 
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tions  toxiques  sont  les  plus  intenses,  les  lesions  du  foie  et  des  reins 
(Carriere)  en  genant  Telimination  des  toxines,  semblent  particuliere- 
ment  predisposer  a  cette  complication.  D'autres  causes  predispo- 
santes,  Talcoolisme  en  particulier.  interviennent  souvent,  ce  qui 
explique  la  rarete  de  eette  nevrite  chez  I'enfant  i^Perrin)  et  sa  plus 
grande  frequence  chez  riiomme. 

Les  lesions  histologiques  de  la  forme  chronique  sont  celles  que 
nous  avons  etudiees  a  propos  des  nevrites  toxi-infectieuses  (desagre- 
gation  de  la  myeline.  nevrite  segmentaire.  proliferation  plus  on  moins 
marquee  de  noyaux.  cylindraxe  variqueux.  disconlinu,  on  disparu, 
parfois  proliferation  interstitielle).  Finizio  a  note  la  division  longitu- 
dinaledu  cylindraxe.  ce  qui  eoncorde  avec  la  disposition  spiralee  des 
lesions  observees  par  Sternberg  dans  certaines  fibres. 

Dans  la  forme  aigue  (Rosenheim,  Marchand,  Giese  et  Pagens- 
techer)  il  s"agissait  surlout  de  lesions  interstitielles  (hemorragies, 
infiltration  de  noyaux,  presence  de  cellules  granuleuses),  permettant 
de  la  faire  renlrer  soit  dans  les  nevrites  apoplectiformes,  soit  dans  la 
nevrite  infectieuse  aigue. 

Cette  nevrite  est  independante  des  lesions  centrales.  Raymond 
avait.  en  1886,  signale  une  leptomeningite  legere  :  Ballet  et  Dutil. 
^'issl,  Marinesco,  Astie,  Hammer,  Finizio.  de  la  chromolyse. 
Mais  Pitres  et  Yaillard.  Carriere,  Francotte,  Yierordt,  Rosenheim, 
Strum  pell  ne  font  pas  retrouvee  et  ont  constate  I'integrite  des  centres 
et  rneme  des  racines  (Colella). 

La  polynevrite  tuberculeuse  est  une  degenerescence  toxique  inde- 
pendante de  la  presence  du  bacille  de  Koch  dans  les  troncs  nerveux. 
La  recherche  locale  du  bacille,  tant  dans  les  coupes  que  par  inocula- 
tion de  fragments  de  nerfs,  est  demeuree  sans  resultat  (Rosenheim, 
Carriere).  L'inoculation  a  des  cobayes  de  tuberculine  donne  naissance 
dans  quelques  cas.  a  une  polynevrite  (Carriere,  Dopter  et  Lafforgue). 
Quillot.  inoculant  localement  dans  I'epaisseur  du  sciatique  de  la  toxine 
tuberculeuse  et  de  la  tuberculine,  a  realise  une  nevrite  iparesie,  atro- 
phie,  troubles  trophiques)  qui  s'etendait  de  proche  en  proche  et  finis- 
sait  par  se  generaliser  lorsque  la  dose  etait  assez  forte.  L'inoculation 
dans  le  voisinage  du  nerf  de  toxine  ne  determinait  aucun  symptome; 
celle  de  tuberculine  entrainait  une  paralysie  moins  rapide  que  I'injec- 
tion  intranerveuse.  Enfm.  la  section  du  tronc  nerveux,  precedant  ou 
suivant  Tinoculation  intranerveuse,  ernpechait  la  generalisation.  Ici 
encore,  comme  pour  le  tetanos,  comme  probablement  pour  d'autres 
toxines,  nous  retrouvons  la  meme  election  singuliere  pour  le  systeme 
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nerveux  qui,  par  sa  sensibilite  a  ces  poisons,  semble  leur  realiser  une 
voie  facile  de  propagation. 

Dans  la  forme  aigue,  la  recherche  locale  du  bacille  a  ete  egalement 
vaine.  S'agit-il  d'une  nevrite  infectieuse  relevant  d'une  infection  se- 
condaire  surajoutee,  ou  d'une  nevrite  toxique  suraigue,  sous  I'in- 
fluence  d'une  cause  predisposante  (alcoolisme)?  II  est  difficile,  vu  le 
petit  nombre  d'observations,  de  choisir  entre  ces  deux  hypotheses. 

IV.  —  DEGENERESCENCE  CYLINDRAXILE.    —   Gombault,    CU    1899,  a 

decrit  chez  un  myopathique  tuberculeux  une  lesion  speciale  des  nerfs 
peripheriques  que  Ton  pourrait  qualifier  de  degenerescence  cylindraxile 
par  opposition  a  la  nevrite  periaxile  du  meme  auteur. 

II  s'agit  d'un  jeune  homme  qui,  en  dehors  de  toute  cause  connue 
hereditaire  ou  acquise.  vit  evoluer,  entre  17  et  26  ans,  une  myopalhie 
progressive  type  a  debut  par  la  racine  des  membres,  avec  conserva- 
tion de  la  sensibilite,  abolition  des  reflexes,  integrite  des  sphincters 
et  des  muscles  de  la  face,  absence  de  contractures ;  mort  par  tubercu- 
lose  peritoneale  et  pulmonaire  subaigue.  Les  muscles  presentent  a  peu 
pres  dans  toute  leur  purete  les  lesions  de  I'atrophie  simple. 

Les  lesions,  du  reste  tres  discretes,  de  la  moelle  ne  semblent  pas  en 
rapport  avec  les  lesions  peripheriques  (dans  la  region  cervicale  seule- 
ment,  a  cote  des  cellules  generalement  normales,  quelques  petites 
cellules  anguleuses  ou  arrondies  refringentes ;  petit  foyer  de  desin- 
tegration  granuleuse.  Pas  de  sclerose  des  faisceaux  blancs.  Regions 
dorsale  et  lombaire,  absolument  normales). 

ISerfs  peripheriques.  —  Les  fibres  nerveuses  apparaissent  a  peu 
pres  toutes  pourvues  d'une  myeline  le  plus  souvent  reguliere  ou  seg- 
mentee  sous  forme  de  longs  boyaux,  plus  rarement  en  boules.  Ces  mo- 
difications de  la  myeline  sont  peu  considerables  ou  tout  a  fait  absentes 
surle  plus  grand  nombre  des  fibres. 

II  n'y  a  ni  multiplication  des  noyaux,  ni  bourgeonnement  du  proto- 
plasma. 

Le  cylindraxe  a  totalement  disparu  sur  le  plus  grand  nombre  des 
fibres,  meme  celles  dont  la  myeline  est  reguliere.  Par  le  Pal  et  I'acide 
osmique,  presque  tons  les  tubes  apparaissent  soit  eomme  complete- 
ment  remplis  par  une  substance  grise,  soit  sous  forme  d'un  cercle 
noir  limilant  un  espace  central.  Par  le  picro-carmin,  rien  ne  se  colore 
au  centre.  Dans  les  elements  moins  atteints,  on  trouve  encore 
quelques  granulations  rouges  ou  un  gros  corps  moniliforme.  Le  pro- 
cessus de  disparition  du  cylindraxe  pent  etre  reconstilue  de  la  fagon 
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suivante  :  il  se  gonfle,  devient  moniliforme,  granuleux,  puis  les  por- 
tions amincies  disparaissent  en  se  resolvant  en  granulations.  La  des- 
truction du  cylindraxe  est  suivie  de  celle  de  la  myeline  qui  se  fragmente 
progressivement. 

Les  lesions  beaucoup  plus  marquees  a  la  peripherie  s'attenuent 
au  fur  et  a  mesure  qu'on  remonte  le  long  du  nerf.  Dans  les  racines 
anterieures,  les  fibres  saines  sent  de  beaucoup  les  plus  nombreuses. 
Les  lesions  ont  un  degre  a  pen  pres  le  meme  dans  les  nerfs  des  muscles 
tres  atrophies  que  dans  ceux  des  muscles  moins  malades. 

Gombault  discute  les  differentes  hypotheses  soulevees  par  cette 
observation  sans  conclure.  La  distribution  des  lesions  nerveuses  qui  ne 
coincident  pas  avec  celles  de  I'amyotrophie,  la  forme  meme  de  la  lesion 
qui  indique  un  processus  recent,  alors  que  I'atrophie  est  ancienne,  I'in- 
tegrite  des  cellules  des  cornes  anterieures  lui  font  penser  a  une  forme 
latente  de  nevrite  tuberculeuse.  Cependant,les  caracteres  histologiques 
de  cette  nevrite,  differents  de  ceux  decritspar  Pitres  et  Vaillardchez  les 
tuberculeux,  le  debut  cylindraxile  I'empechent  de  conclure  en  ce  sens. 

L'hypothese  d'une  nevrite  de  forme  un  pen  speciale  est  confirmee 
aujourd'hui  par  ce  que  nous  savons  des  degenerescences  toxi-infec- 
tieuses.  Les  localisations  pulmonaire  et  intestinale  de  la  tuberculose 
sont  celles  qui  predisposent  le  plus  souvent  aux  nevrites.  Nous  avons 
deja  vu  ailleurs  ce  debut  cylindraxile. 

Bibliographie.  —  Astie,  La  polynevr.  amtjotr.  des  Tub.  Th.  Paris,  1897.  —  Bre-  j 
TON  (Le),  Contrib.  d  Vet.  des  nevr.  peripli.  chez  les  Tub.  Th.  Paris,  1903.  —  Carmene, 
Troubles  nerv.  periph.  chez  les  Tub.  {Nord  Med.,  18J9).  —  Carriere,  Troubles  new. 
periph.  dans  la  Tub.  pulm.  et  leur  pathog.  Th.  Bordeaux,  1894.  —  Nevr.  periph.  dans 
la  Tub.  pulm.  (Arch.  din.  de  Bordeaux,   1896).  —  Cestan,  Un  cas  de  polynevr. 
motrice  cliez  un  Tub.  avec  autopsie  (Soc.  anat.,  1898,  et  Rev.  Neurol.,  1893).  —  Cuiari 
el  Sattler,  Tub.  du  nerf  opticpie  (Wiener  med.  Jahrb.,  1877).  —  Colella,  Polynevr.  j 
tub.  (Sect,  de  Neurol.  Congr.  de  Paris,  1900,  et  Ac.  med.chir.  de  Paler  me,  1900).—  i 
CiRiNciONE,  Tub.  di  N.  ottico  (Giorn.  d.  Neuropatol.,  VIII,  1891).  —  Dopter  et  Laf-  j 
FORGUE,  Action  des  subst.  microbiennes  sur  les  N.  periph.  Et.  exper.  (Arch,  de  med.  \ 
exper.y  1901).  —  Dreher,  Meningile  tub.  Lesions  de  Vependijme  et  des  N.  craniens  i 
[Deutsch.  Zeitschr.  f.  Nervenkeilk.,  XX,  1899).  —  Eisenlohr,  Idiopalh.  Muskeltiihm.  iind  i 
Atr.  (Centralbl.  f.  Nervenheilk.,  1879).  —  Finizio,  Contrib.  Clin,  ed  istol.  sulla  polinevr.  j 
Tub.  (Rif.  med.,  II,  1900).  —  Fraenkel,  Ub.  mult.  Neur.  (Deutsch.  med.  Wochenschr., 

1891)  .  —  Friot,  De  la  sciatique  chez  les  phlisiques.  Th.  Paris,  1879.  —  Giese  et  Pagens- 
techer,  Beitr.  z.  Frage  der  Polyneur.  (Arch.  f.  Psych.,  XXV,  1893).  —  Gombault,  N.  j 
pheriph.  dans  un  cas  de  myopathic  progress,  (mart  par  tub.)  (Arch.  med.  exper.,  1899).  { 

—  Hammer,  Ein  exper.  Beitr.  z.  Frage  d.  periph.  degen.  Neurit,  bet  Tub.  (Deutsch.  j 
Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,  XII,  1888).  —  Hansell,  Case  of  double  Chodek-disk  (Amer.  \ 
optic.  Soc,  1896).  —  Herff.  Tub.  d.  Sehnerven  und  Chiasma.  Th.  Wurtzburg,  1893.  j 

—  Heyse,  Fall.  v.  doppelseit.  Neur.  d.  pi.  brachialis  bei  Tub.  (Berlin,  klin.  Wochenschr.,  i 

1892)  .  —  Hoche,  Z.  Lehre  v.  d.  Tub.  d.  Centralnervensysl.  (Arch.  f.  Psych.,  XIX,  1888).  j 

—  Jappa,  Atr.  du  N.  periph.  dans  la  Tub.  Th.  Saint-Petersb.,  1888,  et  Wrach,  1889.  —  j 
JoFFROY,  Nevr.  parenchym.  spontan.  gen.  ou  partielle  (Arch,  de  Physiol,  1879).  — 
Kabsch,  Ub.  Scheidenerkr.d.  Sehnerven.  Th.  Wurtzburg,  1891.  —  Kahler,  Ub.  Wunel-  I 
meningitis  bei  Tub.  Basildrmeningitis  {Prager  med.  Wochenschr.,  1887).  —  Klippel  j 
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Alter,  lies  muscles  chez,  les  phtisiques  {Soc.  anat.,  1887).  —  Des  amijotr.  clans  les  nial. 
chron.  Th.  de  Paris,  1889.  —  Ladreit  de  Lagha.rriere,  Tub.  des  N.  optiques  (Soc. 
anfl^.,  1859).  —  Michel,  Tub.  d.  Sehneruenstammes  [Munch,  med.  Wochensclir.,  1903). 
—  MiiLLER,  Fall  v.  mult.  Neur.  {Arch.  /.  Psych.,  1882).  —  Pitres  et  Vaillard,  Des 
nevr.  mult,  chez  les  Tub.  {Rev.  de  med.,  1886).  —  Quillot,  Role  des  N.  dans  la  conduc- 
tion des  infections.  Tli.  Paris,  1903.  — Renon,  Role  etiol.  de  la  Tub.  dans  qqs  cas  de 
mal.  de  Henaud  {Congr.  de  Paris,  1900).  —  Rosenheim,  Z.  Kenntn.  d.  acuten  infect. 
Neur.  {Arch.  /.  Psych.,  1887).  —  Senator,  Ub.  mult.  Neur.  und  Myositis  {Berlin,  klin. 
Wochenschr.,  1888).  —  Sternberg,  Onfundan  an  periph.  N.  bei  Tub.  und  Senilen 
Marasmus  {Verein  f.  Psych.,  und  Neurol,  in  Wien.  et  Wiener  klin.  Wochenschr, 
1901).  —  Suckling,  Periph.  Neur.  in  Phtisis  {Brit.  med.  Journ.,  1887).  —  Uteza,  Con- 
trib.  a  Vet.  de  la  polynevr.  Tub.  Tli.  Toulouse,  1905.  —  Weil,  Troubles  nerv,  chei  les 
Tub.  {Rev.  de  med.,  1893). 

V.  -  LEPRE 

Daniellsen  et  Boeck,  dans  leur  Traite  de  la  Lepre  (1848),  signalent 
les  premiers  des  alterations  du  cerveau,  de  lamoelle  et  des  nerfs  peri- 
pheriques.  Mais  I'etude  histologique  de  cette  affection  commence  avec 
Virchow  (1859-1865),  Garter  (1862)  et  Steudener  (1867),  qui  decrivent, 
le  premier  la  cellule  lepreuse,  le  second  les  alterations  des  nerfs 
peripheriques,  et  le  dernier  celles  de  la  moelle. 

Hansen  demontre,  en  1874,  I'origine  infectieuse  de  cette  maladie, 
et  son  bacille  est  bientot  retrouve  dans  tous  les  tissus  par  Neisser, 
Unna,  Cornil  et  Suchard,  Leloir,  Babes,  etc.,  etc. 

Les  lesions  des  nerfs  peripheriques  ont  ete  plus  particulierement 
etudiees  par  Gerlach,  Lamblin,  Boettcher,  Dehio,  Monastyrski,  Tschir- 
jew,  Hobra,  Campana,  Dejerine,  Hillis,  London,  Arning,  etc.  G.  et  F. 
Hoggan  y  signalent  des  phenomenes  de  regeneration;  Soudakewicz 
(1887),  Babes  et  Kalindero  (1889)  decrivent  la  reaction  de  la  cellule 
nerveuse  vis-a-vis  du  bacille.  Gitons  encore  les  memoires  de  Looft  et 
de  Rikli  (1892),  de  Nonne  (1894),  les  importants  articles  de  Jeanselme 
(1899  et  1900),  bases  sur  six  autopsies,  ceux  de  Uhlenhut  et  Soko- 
lowsky  (1900);  enfm,  en  1904,  celui  de  Lie,  portant  sur  quinze  autop- 
sies. 

Le  bacille  de  Hansen  presente  une  grande  ressemblance  morpho- 
logique  avec  le  bacille  de  la  tuberculose.  Possedant  comme  lui  une 
enveloppe  de  matiere  grasse,  il  resiste  a  la  decoloration  acide  de  la 
methode  de  Ziehl,  mais  se  colore  plus  facilement  que  le  bacille  de 
Koch.  Homogene  dans  les  formes  jeunes,  il  perd  son  homogeneite  et 
devient  granuleux  en  vieillissant.  II  resiste  moins  aux  agents  chimi- 
ques  que  le  bacille  luberculeux.  II  n'est  pas  inoculable  aux  animaux, 
Ilnese  cultioe  pas,  sauf  peut-etre  sur  du  serum  de  mouton  gelatine 
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solidifie  (Bordoni-Uffreduzzii,  Czaplewsk),  et  sur  pomme  de  terre  gela- 
tinee  neutralisee  (Spronck). 

Dans  la  lepre  le  nombre  des  bacilles  infiltrant  les  tissus  est  ordinai- 
rement  colossal,  au  point  que  la  masse  bacillaire  contribiie  pour  une 
part  importante  au  volume  des  nodules  lepreux.  Ces  bacilles  sont 
rarement  isoles  les  uns  des  autres.  Presque  toujours  la  glee  qui  les 
entoure  les  reunit  en  colonies  dont  I'aspect  a  ete  compare  a  un  paquet 
de  cigares,  a  une  gerbe  d'epis,  a  une  boule  epineuse,  etc.  (Jean- 
selme). 

Les  cellules  envahies  par  le  bacille  ne  sont  pas  mortifiees  comme 
par  le  bacille  de  Koch  et  ne  se  caseifient  pas.  Elles  ne  presentent 
qu'une  faible  reaction,  semblent  parfois  rester  longtemps  presque 
indifferentes  a  la  presence  du  parasite,  plus  souvent  se  vacuolisent. 
Metschnikoff  a  insiste  sur  les  vacuoles  cellulaires  d'origine  para- 
sitairc  dont  la  vacuole  alimentaire  des  infusoires  est  le  prototype.  Dans 
la  lepre,  ou  ces  vacuoles  paraissent  en  rapport  avec  la  presence  du 
bacille,  il  est  difficile  d'afiirmer  s'il  s'agit  d'un  processus  de  degene- 
rescence  ou  d'un  processus  actif  de  defense  (Soudakewicz). 

Dans  le  systeme  nerveux  les  bacilles  siegent  surtout  a  la  partie 
peripherique  des  troncs  nerveux,  et  dans  les  cellules  des  ganglions 
spinaux.  lis  font  souvent  defaut  ou  sont  rares  dans  la  partie  centrale 
des  troncs  (Lie),  dans  les  racines  et  dans  la  moelle,  ou  cependant  ils 
ont  ete  rencontres  par  Babes  et  Kalindero,  Ghiasetti,  Uhlenhut. 

Leprome  ou  nodule  lepreux.  —  Lorsque  le  bacille  de  Hansen 
penetre  dans  les  tissus,  il  se  gretfe  dans  un  espace  lymphatique  ety 
prolifere  en  ne  determinant  d'abord  qu'une  faible  reaction  des  elements 
conjonctifs  et  un  apport  de  lymphocytes.  Puis  il  s'infiltre  entre  ou 
dans  les  cellules,  entraine  leur  vacuolisation,  une  multiplication  des 
noyaux  et  la  formation  d'elements  speciaux  qui  sont  la  caracterisque 
histologique  du  leprome  ou  nodule  lepreux. 

Afin  de  n'avoir  pas  a  y  revenir  nous  rappellerons,  tout  d'abord,  les 
elements  constilutifs  du  leprome  d'apres  la  description  recente  qu'en 
a  donnee  Jeanselme. 

a)  La  cellule  lepreuse  de  Virchow  est  un  element  vacuolaire  farci 
de  bacilles  et  trois  a  quatre  fois  plus  volumineux  qu'un  leucocyte. 
Charge  de  un  ou  plusieurs  noyaux  gros,  clairs,  epithelioides,  genera- 
lement  excentriques,  le  protoplasma  est  creuse  d'abord  de  vacuoles 
petites  (protoplasma  en  ecumoire)  qui  se  dilatent  ensuite  au  point  de 
remplir  toute  la  cellule.  Les  bacilles  se  disposent  en  paquets  dans  le 
protoplasma  et  sont  d'autant  plus  nombreux  que  la  cellule  est  plus 
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grosse  et  plus  agee.  Pour  la  plupart  des  auteurs,  la  cellule  lepreuse 
se  developperait  aux  depens  des  entotheliums  vasculaires,  pour  Hog- 
gan,  aux  depens  des  cellules  migratrices.  D'apres  Unna  il  ne  s'agirait 
pas  ici  d'une  seule  cellule  hypertrophiee,  mais  de  plusieurs  cellules 
conjonctives  dont  le  protoplasma  aurait  disparu  au  contact  des  bacilles, 
tandis  que  ies  noyaux  se  divisent,  s'eclaircissent  mais  persistent 
englobes  dans  la  substance  muqueuse  qui  unit  les  bacilles.  Ce  ne  serait 
pas  un  corps  cellulaire  farci  de  bacilles,  mais  una  zooglee  renfermant 
les  noyaux  de  cellules  voisines  detruites. 

La  cellule  lepreuse  n'existe  que  dans  les  portions  centrales  les 
plus  anciennes  du  leprome. 

b)  Les  cellules  geantes  sont  de  vastes  masses  protoplasmatiques, 
homogencs,  facilement  colorecs  et  polynucleaires,  dont  les  vacuoles 
inegales  sont  comblees  par  des  amas  de  bacilles  qui  atteignent  par- 
fois  le  volume  d'une  cellule  epitheliale  et  se  substituent  progres- 
sivement  au  protoplasma  tandis  que  les  noyaux  perdent  leur  nettete. 
Elles  n'apparaissent  egalement  que  dans  les  foyers  anciens  et  passent 
pour  se  developper  aux  depens  des  endotheliums  lymphaliques.  Pour 
Unna  et  Lubarsk  il  s'agirait  encore  ici,  non  pas  d'un  corps  cellulaire 
hypertrophic  mais  de  plusieurs  cellules  plasmatiques  ou  endotheliales 
qui  se  seraient  soudees  pour  entourer  un  amas  microbien. 

c)  On  decrit  sous  le  nom  de  globi  de  grosses  colonies  bacillaircs 
disseminees  dans  le  leprome  et  formant  des  masses  circonscrites 
arrondies  intra  ou  extracellulaires,  conglomerals  zoogleiques  a  re- 
flets cireux,  presque  homogenes,  ou  les  microbes,  tasses  et  intriques, 
ne  peuvent  etre  distingues  nettement  les  uns  des  autres.  Ces  boules 
bacillaires  se  retrouvent  de  preference  dans  les  vieux  foyers. 

D'apres  Unna,  Musehold,  Lubarsk,  Bergengriin  et  Dohi,  elles  repre- 
senteraient  le  plus  souvent  des  thromboses  bacillaires  dans  des  vais- 
seaux  lymphatiques.  Pour  Virchow  elles  se  developperaient  a  I'in- 
terieur  d'elements  cellulaires.  Rickli  les  a  presque  toujours  vues 
englobees  par  des  cellules  geantes  en  demi-lune. 

d)  Les  cellules  plasmatiques  (plasmazellen)  sont  des  elements 
arrondis  ou  cubiques,  a  protoplasma  granuleux  et  abondant,  a  noyau 
excenlrique  clair  charge  de  quelques  grains. 

Elles  sont  caracterisees  par  la  reaction  basophile  de  leur  proto- 
plasma. Elles  contiennent  rarement  des  bacilles  et  forment  generale- 
ment  des  amas  au  voisinage  des  vaisseaux. 

Elles  representeraient  une  modification  soit  des  cellules  fixes  con- 
jonctives (Unna)  soit  des  lymphocytes  (Marschalko). 
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e)  Les  mastzellen  d'Ehrlich  de  formes  diverses,  avec  leurs  granula- 
tions speciales  se  colorant  en  rouge  grenat  par  la  thionine,  sont  fre- 
quentes,  mais  ne  renferment  generalement  pas  non  plus  de  bacilles. 

Lesions  des  nerfs.  —  Les  lesions  des  nerfs  sont  constantes  dans  la 
lepre  qui  realise  le  type  le  plus  parfait  de  la  nevrite  interstitielle. 
Depuis  Virchow  on  leur  attribue  les  troubles  de  la  sensibilite  et  les 
amyotrophies  qui  comptent  parmi  les  signes  les  plus  importanls  de 
cette  affection.  II  importe  toutefois  de  noter  que  ces  symptomes  ne 
sont  pas  toujours  proportionnels  aux  alterations  des  troncs  nerveux  et 
que  la  sensibilite,  en  particulier,  persiste  parfois,  au  moins  partielle- 
ment,  malgre  une  destruction  en  apparence  considerable  des  troncs 
nerveux,  alors  qu'ailleurs  elle  a  disparu  quoique  les  tubes  nerveux 
presentent  des  alterations  en  apparence  moins  prononcees. 

((  Comme  I'a  fait  remarquer  Neisser,  entre  les  deux  types  de  la 
lepre  tuberculeuse  et  de  la  lepre  anesthesique,  il  existe  des  differences 
fondamentales  qui  ne  liennent  pas  seulement  au  nombre  des  bacilles, 
tres  variable  dans  les  deux  formes,  et  a  leur  predominance  dans  la 
peau  ou  dans  les  nerfs.  II  est  a  supposer  que  le  bacille  de  Hansen 
possede  dans  la  lepre  neurotique  un  pouvoir  nocif  beaucoup  plus 
considerable  que  dans  la  lepre  tegumentaire.  Dans  celle-ci,  malgre 
I'epaississement  enorme  des  troncs  nerveux  infiltres  d'une  quantite 
innombrable  de  bacilles,  les  tubes  nerveux  sont  encore  capables  de 
remplir  plus  ou  moins  bien  leur  role,  tandis  que  dans  la  lepre  anes- 
thesique, les  bacilles,  souvent  en  tres  petit  nombre,  suffisent  pour 
amener  la  destruction  de  la  fibre  nerveuse  et  I'abolition  de  la  fonc- 
tion  ))  (Jeanselme). 

Les  nerfs  cutanes,  les  troncs  nerveux  sont  indures,  epaissis,  hy- 
pertrophies ;  ils  ont  perdu  leur  aspect  fascicule,  sont  grisatres,  homo- 
genes,  translucides  sur  la  coupe  et  presentent  des  renfiements  fusi- 
formes  inegalement  espaces.  Cette  sclerose  hypertrophique  pent  etre 
reconnue  pendant  la  vie,  particulierement  sur  le  cubital  au  coude  qui 
atteint  parfois  le  volume  du  petit  doigt  et  fournit  ainsi  un  important 
element  de  diagnostic  meme  lorsque  I'anesthesie  fait  encore  defaut. 

Les  lesions,  au  maximum  a  la  peripheric,  diminuent  en  remontant 
vers  le  centre  et  disparaissent,  en  general,  avant  les  racines.  Geiles-ci 
cependant  ont  ete  trouvees  alterees  dans  les  formes  inveterees,  mais 
toujours  moins  que  les  faisceaux  peripheriques  (Lie). 

Gerlach  et  Dehio  expliquent  cette  topographic  en  admetlant  que 
les  bacilles  penetrent  au  niveau  des  macules  lepreuses  et  remontent  le 
long  des  conducteurs  nerveux  jusqu'aux  troncs  mixtes  dont  la  scle- 
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rose  entraine  une  degenerescence  descendante  des  faisceaux  moteurs. 
Mais,  comme  le  fait  remarquer  Jeanselme,  les  bacilles  n'abordent  pas 
les  fibres  nerveuses  uniquement  par  leurs  terminaisons;  beaucoup 
d'eux,  charries  par  le  sang,  se  deposent  a  differentes  hauteurs  des 
nerfs  et  y  determinent  de  petits  foyers  destructifs  entrainant  des  de- 
generescences  secondaires.  La  decroissance  des  lesions  de  la  peri- 
pherie  vers  le  centre  n'est  done  pas  reguliere,  et  il  y  a  lieu  de  tenir 
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Fig.  300. —  Lepre.  Coupe  transversale  d'un  tronc  nerveux  (coloralion  :  Pal  et  picro-carmin).  Montre 
I'inegalite  des  lesions  dans  les  differents  faisceaux  qui,  les  uns,  possedent  encore  un  grartd 
nombre  de  fibres  a  myeline,  alors  que  les  autres  en  sont  presque  completement  prives.  (D'apres 
une  preparation  de  Jeanselme.)  —  Grossissemcnt  :  12  diamclres. 

compte  de  deux  ordres  de  lesions  dans  I'estimation  des  alterations 
des  nerts  peripheriques  :  la  nevrite  due  au  bacille  et  les  degene- 
rescences  secondaires  dues  aux  foyers  de  nevrite  susjacents. 

Les  bacilles  occupent  d'abord  les  cellules  endotheliales  de  la  gaine 
lamelleuse  puis  penetrent  dans  les  cellules  fixes  du  tissu  intrafas- 
ciculaire.  Celles-ci  proliferent  et  formenl  des  amas  d'abord  autour 
des  vaisseaux,  puis  autour  des  tubes  nerveux  (Virchow). 

Dans  les  gros  troncs  la  sclerose  touche  inegalement  les  differents 
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faisceaux.  Les  iins  sont  a  peine  modifies,  les  autres  transformes 
en  blocs  fibreux  dans  lesquels  on  distingue  a  peine  quelques  elements 
nerveux  conserves. 

Le  tissu  extrafasciculaire  n'est  pas  toujours  indemne  et  pent  etre 
infiltre  de  petits  amas  cellulaires.  Les  gaines  lamelleuses  sont  nor- 
males  ou  infiltrees  de  longues  files  de  cellules  hypertrophiees.  Les 
cloisons  intrafasciculaires,  les  parois  vasculaires  sont  epaissies  et, 
dans  leur  voisinage  immediat,  sont  dissemines  de  petits  foyers  lepreux, 
probablement  d'origine  hematogene,  au  centre  desquels  on  peut  voir 
de  grosses  cellules  de  Virchow.  Dorpat  a  decrit  des  cellules  geanles 
que  Jeanselme  n'a  pas  retrouvees. 

A  cette  periode,  les  tubes  tierveux,  espaces  par  I'epaississement  des 
fibrilles  conjonctives  intrafasciculaires,  paraissent  encore  normaux. 
Plus  tard  la  sclerose  divise  les  faisceaux  en  ilots  renfermant  deux  a 
dix  tubes  qui  degenerent  (Jeanselme). 

Le  protoplasma  segmentaire  gonfle,  les  noyaux  se  multiplient,  la 
myeline  se  divise  et  il  reste  dans  les  tubes  une  substance  grisatre, 
transparente,  qui  persiste  longtemps  (Hoggan).  Rikli  a  note  par  places, 
entre  les  faisceaux  sclereux,  des  taches  incolores  rondes,  de  la  gros- 
seur  d'un  tube  nerveux,  contenant  une  masse  homogene  noiratre  ou 
granuleuse  qu'il  considere  comme  de  la  myeline  degeneree.  Hoggan  a 
observe  la  division  du  protoplasma  segmentaire  en  cellules  indivi- 
dualisees  par  lesquelles  s'effectue  une  regeneration  partielle.  Ladege- 
nerescence  et  les  fibres  greles  regenerees  ont  une  disposition  segmen- 
taire et  sont  irregulierement  disseminees  sur  un  meme  tube  nerveux. 

Plus  tard,  les  fascicules  sclereux  se  soudent  et  constituent  un  bloc 
uniforme  au  sein  duquel  les  cylindraxes  comprimes  resistent  fort 
longtemps  et  paraissent  capables  d'assurer  la  conductibilite  nerveuse 
(Jeanselme).  La  persistance  de  ces  cylindraxes  (?)  qui  sont  probable- 
ment des  fibres  embryonnaires  ou  protoplasmiques,  explique  ce  fait 
clinique  que  certains  lepreux,  dont  le  cubital  est  tres  hypertrophic,  ne 
presentent  que  de  iegers  troubles  dysesthesiques  au  niveau  des  doigts. 

Les  bacilles,  rares  dans  la  lepre  neurotique,  tres  nombreux  dans  la 
lepre  mixte,  sont  repandus  dans  tout  le  tissu  de  sclerose  et  particu- 
lierement  dans  les  lymphatiques  (Neisser,  Babes,  Sokolowsky).  Kelly 
les  croyait  toujours  extracellulaires,  mais  ils  occupent  souvent  de 
grosses  cellules  vacuolaires  (Jeanselme)  ou  des  cellules  granuleuses 
ou  fusiformes  entourant  les  tubes  nerveux  (Neisser,  Wynne,  Babes  et 
Kalindero,  Sokolowsky).  Enfin  ils  peuvent  envahir  la  gaine  de 
Schwann  et  former  des  colonies  soit  dans  Tepaisseur  de  la  myeline 
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(Marestang,  Uhlenhut,  Jeanselme),  soit  dans  des  cellules  granuleuses 
en  croissant  constituees  par  la  proliferation  du  protoplasma  segmen- 
taire  (Babes  et  Cremnitzer),  soit  meme  dans  le  cylindraxe  (Uhlenhut). 

Les  terminaisons  musculaires  presentent  parfois  des  renflements 
granuleux  avec  vacuolisation  du  cylindraxe.  Les  corpuscules  de  Pac- 
cini  sont  tantot  atrophies,  tantot  atteints  d'une  sclerose  exuberante 
avec  bacilles,  d'abord  entre  les  lames,  puis  a  I'interieur  du  corpuscule 
ou  se  forme  un  amas  de  cellules  inflammatoires  qui  compriment  et  font 
disparaitre  le  tube  nerveux  (Hoggan,  Soudakewitsch). 

Soudakewitsch  et  Babes  ont  vu  exceptionnellement  des  bacilles 
dans  les  cellules  du  grand  sympathique.  Hoggan  decrit  dans  les  libres 
de  Remak  une  hypertrophic  des  noyaux  qui  s'entourent  d'une  masse 
granuleuse  formant  une  cellule  bipolaire  dont  les  prolongements  dis- 
paraissent,  et  qui  se  confond  bienlot  avec  les  cellules  voisines. 

Looft,  Babes,  Samegin  ont  constate  une  sclerose  des  racines  pos- 
terieures.  Toutefois,  les  racines  ne  presentent  en  general  que  des 
lesions  minimes  limitees  aux  tubes  nerveux  et  probablement  subor- 
donnees  aux  lesions  peripheriques.  Jeanselme  y  a  releve  des  tubes  a 
segments  coui'ts  et  a  myeline  absente  ou  tres  mince  qui  sont  vrai- 
semblablement  des  elements  en  voie  de  regeneration. 

Les  ganglions  spinaux  sont  le  plus  souvent  mais  pas  constamment 
atteints  (Looft,  Jeanselme).  Tantot  ils  paraissent  macroscopiquement 
sains,  tantot  ils  sont  hypertrophies  par  sclerose  peripherique  et  inter- 
stilielle  (Looft,  Babes).  Les  bacilles  sont  contenus  dans  les  cellules 
nerveuses  qui  sont  deformees,  irregulieres,  atrophiees  ou  hypertro- 
phiees,  parfois  troubles  ou  homogenes,  brillantes,  chargees  de  grains 
pigmentaires,  enfin  vacuolaires.  Leur  noyau  est  atrophie,  homogene, 
souvent  excentrique.  Au  debut  le  pigment  est  abondant,  les  bacilles 
rares;  le  pigment  disparait  peu  a  peu  a  mesure  que  les  bacilles  se 
multiplient  (Soudakewitsch,  Babes).  Les  cellules  de  la  capsule  peri- 
cellulaire  proliferent,  forment  des  couches  concentriques,  puis  en- 
vahissent  et  detruisent  progressivement  la  cellule  degeneree.  L'en- 
semble  du  ganglion  pent  etre  peu  altere  malgre  une  grande  richesse 
de  bacilles  (Uhlenhut). 

Les  lesions  de  la  moelle  sont  inconstantes.  Dans  les  observations 
de  Thomas,  Nonne,  Hansen,  Neisser,  Bergmann,  Lamblin,  Dehio, 
Hoggan,  Leloir,  Leyden,  Grancher,  Campana,  I'axe  spinal  etait  sain. 

Dans  le  cas  de  Daniellsen  et  Boeck  existait.une  meningite  sclereuse 
qui  avait  reduit  la  moelle  au  volume  d'un  porte-plume.  Hoggan  a  ega- 
lemenl  constate  une  meningite  moins  accusee.  Accidentellement  on  a 
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note  de  petits  foyers  de  myelite  (Langhans,  Colella,  Stanziale),  une 
degenerescence  colloide  partielle  (Steudener),  des  hemorragies  dans 
la  substance  grise  (Tschirjew),  un  ramollissement  de  la  commissure 
grise,  de  la  colonne  de  Clarke  et  de  la  come  posterieure  (Langhans). 

En  general  les  lesions  de  la  moelle  sont  relativement  peu  intenses. 
Les  bacilles  y  ont  ete  trouyes  par  Chassiotis,  Uhlenhut,  Babes  et  Ka- 
lindero.  Parfois  ils  occupent  les  espaces  lymphatiques  de  la  substance 
grise.  Le  plus  souvent  ils  siegent  dans  les  cellules  des  cornes  ante- 
rieures  et  particulierenient  dans  leur  amas  pigmentaire  qui  disparait 
peu  a  peu  a  mesure  qu'apparaissent  les  vacuoles  renfermant  les  ba- 
cilles. Chassiotis  en  a  colore  dans  les  cordons  posterieurs. 

Une  alteration  plus  frequente  est  la  degenerescence  des  cordons 
posterieurs  que  Jeanselme  et  P.  Marie  ont  retrouvee  quatre  fois  sur 
cinq.  Elle  porte  surtout  sur  le  cordon  de  Goll  mais  touche  aussi  le 
faisceau  de  Burdach,  en  respectant  parfois  la  zone  cornu-radiculaire 
qui  degenere  dans  le  tabes,  et  interessant  au  contraire  le  triangle 
cornu-marginal  generalement  conserve  dans  I'ataxie.  Les  lesions  des 
racines  posterieures  etaient  peu  prononcees. 

Looft  et  Uhlenhut  attribuent  les  lesions  medullaires  a  une  pro-  j 
pagation  des  lesions  nerveuses;  Jeanselme  et  P.  Marie  les  interpretent 
comme  des  lesions  endogenes  evoluant  independamment  de  celles 
des  nerfs  peripheriques.  j 

Terminaison.  —  Les  lepromes  ne  subissent  pas  la  degenerescence 
caseeuse  comme  les  tubercules.  j 

Conibemale  et  Marestang  ont  observe  une  infiltration  calcaire  le 
long  des  nerfs  venant  se  substituer  aux  tubes  vides. 

Les  bacilles  peuvent  vivre  longtemps  dans  I'organisme  et  Lie  en  a 
rencontre  cinquante  ans  apres  le  debut  de  I'affection.  Mais  ils  peuvent  j 
aussi  disparaitre.  Hodara,  Jeanselme  n'en  ont  plus  retrouve  chez  ! 
certains  malades.  La  guerison  serait  plus  frequente  dans  la  forme 
maculeuse  que  dans  la  forme  tuberculeuse  (Lie).  J 
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sur  les  afj'ect.  cut.  d'origine  nerv.  Paris,  1882.  —  Lesage  et  Thiergklin,  Note  sur  un 
cas  de  L.  anesth.  {Rev.  de  Neurol  ,  1900).  —  London,  Mitlheil.  aus  d.  Leprosen- 
Hutten  in  Jerusalem  {  Wiener  med.  Wochenschr.,  1875).  —  Looft,  Beitr.  z.  path. 
Anat.  d.  L.  anesth.  insbesondere  d.  Ruckenmarks  {Virch.  Arch.,  CXXVIIl,  1892).  — 
Marfstang,  De  Vinfiltr.  caseo-calcifiee  des  N.  dans  la  L.  systemat.  nerv.  pure  {Soc. 
de  Dermatol.,  1892).  —  Menahem-Hodara,  Zwei  Edlle  v.  Neurolepriden  {Monatschr.  f. 
prakt.  Derm.,  XXV,  1897).  —  Monastyrski,  Z.  Path.  d.  tub.  L.,  1877.  —  Mougeot, 
Sur  qqs  troubles  de  nutrit.  consecut.  aux  alter,  des  N.  Th.  Paris,  1867.  —  Neisser, 
Z.  Aetiol.  d.  Aussatzes  (Breslauer  iirzil.  Zeitschr.,  1879,  et  Virch.  Arch.,  LXXXIV, 
1881,  et  GUI).  —  Nonne,  Ub.  L.  Tuberosa  {Neurol.  Centralbl.,  1892,  et  Jahrb.  d. 
Hamb.  Krankenanstalten,  1894).  —  Rikli,  Beitr.  z.  Path.  d.  L.  {Virch.  Arch.,  CXXIX, 
1892),  —  Samgin  {Deutsch.  med.  Wochenschr.,  1898).  —  Sokolovvsky,  Beitr.  z.  path. 
Anat.d.  L.  {Virch.  Arch.  GLIX,  190i>).  —  Stendener,  Beitr.  z.  path.  Anat.  d.  L. 
Erlangen,  1867.  —  Sudakewigz,  Beitr.  z.  path.  Anat.  d.  L.  [Ziegler's  Beitr.,  II,  1888). 

—  Thoma,  Beitr.  z.  path.  Anat.  d.  L.Araborum  (Virch.  Arch.,  LVII,  1876).  —  Touton, 
Wo  liegen  die  Leprabacillen  {Fortschr.  der  Med.,  1886).  —  Tschirjew,  Les.  de  la 
moelle  et  de  la  peau  dans  un  cas  de  L.  anesth.  {Arch,  de  Physiol.,  1879).  —  Uhlen- 
HUTH,  Ub.  die  Verbreitung  d.  Leprabacillen  im  menschl.  Korper  {Deutsch.  med. 
Wochenschr.,  1900).  —  Uhlenhuth  et  Westphal,  Hist,  und  bakler.  Unters.  ilb.  einen 
Fall  V.  L.  tub.  ansesth.  (S.  A.  klin.  Jahrb.,  VIII,  et  Jahresher.  auf  dem  Gebiete  d. 
Neurol,  IV,  1900).  —  Virchow,  Les  Tumeurs,  t.  II,  1864-1865. 

VI.  ~  SYPHILIS 

Comme  la  tuberculose,  la  syphilis  peut  donner  naissance  soil  a 
une  degenerescence  toxi-infeclieuse  (polynevrite),  soit  a  une  nevrite 
interstilielle  (gomme,  sclerose,  arterite). 

1.  La  POLYNEVRiTE  syphililique  est  rare  et  souvent  on  peut  se  de- 
mander  si  Talcool  ou  toute  autre  intoxication  n'est  pas  plut6t  que  la 
syphilis  la  cause  des  accidents  nerveux  (Laurens).  Fournier  considere 
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la  polynevrite  comme  syphilitique  lorsqu'elle  coincide  avec  des  acci- 
dents secondaires  et  disparait  par  le  traitement.  Parfois,  elle  est  pre- 
coce  et  accompagne  la  roseole.  La  polynevrite  tertiaire  est  douteuse 
(Kayser,  Bernheim,  Laurens). 

Une  forme  aigue  3.  evolue  parfois  au  cours  d'lin  traitement  mercu- 
riel  intensif.  Sa  nature  est  discutable  (Spillmann  et  Etienne,  Strauss, 
Baiier).  Pour  Baiier  elle  ne  releverail  qu'indirectement  de  I'hydrargy- 
risme  et  dependrait  des  lesions  renales  et  hepatiques  provoquees  par 
le  traitement  intensif. 

Lorsque  les  accidents  sont  localises  a  un  tronc  nerveux  comme  le 
cubital  (Ehrmann,  Gaucher,  Gross),  le  sciatique  (Fournier,  Dieulafoy), 
le  saphene  interne  (Stocloff,  Schulemeyer),  on  peut  se  demander  s'il 
ne  s'agit  pas  moins  d'une  lesion  degenerative  toxique  que  d'une  veri- 
table nevrite  interstitielle  par  infiltration  perivasculaire. 

II.  Nevrite  interstitielle  syphilitique.  —  La  gomme.V infiltra- 
tion celiulaire  sont  rares  dans  les  nerfs  peripheriques.  Elles  s'ob- 
servent  dans  le  voisinage  immediat  des  tumours  syphilitiques  et  sur- 
tout  au  niveau  des  racines  ou  elles  ne  sont  pas  necessairement  en 
rapport  avec  une  meningite  specifique.  Dans  I'observation  de  Kahler, 
il  y  avail  infiltration  embryonnaire  de  I'epinevre,  atrophie  des  fibres 
et  production  de  petites  nodosites  perlees  ou  fusiformes  sur  les  fais- 
ceaux  radiculaires. 

Par  contre,  la  sclerose,  au  moins  legere,  par  suite  d'arlerite  des 
vasa-nervorum  parait  plus  frequente  que  ne  semblent  I'indiquer  les 
traites  classiques.  Peut-etre  certaines  nevrites  vasculaires  (Yoy.  ce 
mot  p.  740)  relevent-elles  de  cette  cause.  G'est  dans  une  nevrite 
syphilitique  des  racines  posterieures  que  Obersteiner,  Redlich  et 
Nageotte  voient  la  lesion  initiales  du  tabes. 

Si  les  lesions  specifiques  des  nerfs  ne  sont  pas  frequentes,  il  ne 
faut  pas  oublier  que  la  syphilis  est,  avec  I'alcool,  une  cause  d'inferio- 
rite  considerable  du  systeme  nerveux.  Chez  le  syphilitique  plus  que 
Chez  tout  autre,  toute  infection  ou  intoxication  nouvelle  est  apte  a 
entrainerdes  lesions  degeneratives  quienvahiront  facilementde  proche 
en  proche  les  tubes  nerveux  predisposes.  Si  ces  malades  sont  plus  fre- 
quemment  et  plus  fortement  touches  dans  leur  systeme  nerveux,  si 
Chez  eux  les  nevrites  facilement  realisees  et  les  traumatismes  periphe- 
riques suivent  aisemenl  une  marche  ascendante  et  se  propagent  aux 
centres,  ces  lesions  n'ont  en  elles-memes  souvent  rien  de  specifique  et 
relevent  de  causes  banales,  variables  dans  chaque  cas  parliculier.  Le 


NfiVRITE  INTERSTITIELLE  HYPERTROPHIQUE  ET  PROGRESSIVE 


terrain  sp^cifique  est  line  cause predisposante  qn'on  ne  doit  pas  perdre 
de  vue,  mats  les  affections  qui  6voluent  sur  ce  terrain  ne  sont  pas 
necessairement  specifiques  et  sont  susceptibles  de  se  reproduire  sur 
tout  terrain  predispose  par  quelque  autre  intoxication  chronique. 

Bibliographie.  —  Syphilis.  —  Brauer,  Mort  terminant  une  polynevr.  chezun 
syph.  Iraite  par  le  nierciire  {Berlin,  klin.  Wochenschr..,  1897).  —  Cestan,  Polynevr. 
syph.  {Icon,  de  la  Salpelr.,  1900).  —  Champenier,  Des  nevrites  sijpli.  Th.  Paris, 
1895.  —  DiNKLER,  Z.  Lelire  v.  d.  poslsyphil.  Erkrank.  d.  pcriph.  und  cenlr.  Nerven- 
syst.  (Wandersamml.  d.  S.  W.  deuisch.  Neurolog.  und  Irrenaenle  1893,  Arch.  /'. 
Psych.,  XXV,  et  Deuisch.  Zeitschr.  /.  Nervenheilk.,  1893).  —  Ehrmann,  Ein  Fall  v. 
halbseiliger  Neur.  spinaler  Aesle  bei  recenter  Lues  {Wiener  med.  Bidder,  1886).  —  Z. 
Casuistik  d.  irrilaliven  Neur.  Syph.  periph.  {Wiener  med.  Wochenschr.,  1893).  — 
Kahler,  Die  mult.  syph.  Wurzelneur.  {Zeitschr.  f.  Heilk.,  VIII,  1887).  —  Lagneau, 
Affections  nerv.  syph.  Paris,  1860.  —  Laurens,  Conlrib.  d  Vet.  des  polynevr.  syph. 
Toulouse,  1903.  —  Milian,  Les  nevraUj.  syph.  du  Irijumeau  {Arch.  gen.  de  med.,  1903). 
—  Mills,  Qqs  cas  de  nevr  mult,  d'origine  syph.  {Amer.  Neurol.  Assoc.,  1887).  —  Nar- 
TOWSKi,  Gangrene  arterio-sclereuse  de  nature  syph.  {Przeglad  lekarski,  1900).  — 
Remsen,  Un  cas  de  syph.  des  N.  periph.  et  des  poumons  {John  Hopkins  Uosp. 
bull.,  1903).  —  RuMPF,  Die  syph.  Erkrank.  d.  ^ervensyst.,  1887.  —  Sorrentino,  Vn 
caso  di  polinevr.  sifilitica  {Rif.  med.,  1893).  —  Zambaco,  Affections  nerv.  syph. 
Paris,  1862. 


YII.  —  NEVRITE  IiNTERSTlTIELLE 
HYPERTROPHIQUE  ET  PROGRESSIVE  DE  L'ENFANCE 

La  premiere  observation  de  cette  curieuse  affection  a  ete  pu- 
bliee  avec  autopsie  par  Gombault  et  Mallet  en  1889,  sous  le  terme 
d'attente  de  tabes  ayant  debute  par  Venfance.  En  1893,  Dejerine  et 
Sottas  en  apportaienl  un  nouveau  cas  egalement  suivi  d'autopsie,  qu'ils 
rapprochaient  du  precedent  sous  le  nom  de  neurits  intersiitielle  hy- 
pertrophique  et  progressive  de  Venfance.  Une  troisieme  autopsie  con- 
cernant  le  frere  du  malade  precedent  a  enlin  ete  communiquee  par 
Dejerine  et  Thomas  en  1902.  On  peut  en  rapprocher  une  ancienne 
observation  de  Hayem  avec  etat  noueux  des  racines  posterieures. 

Cette  affection  debute  dans  le  jeune  age.  Elle  est  caracterisee  par 
une  amyotrophic  lentement  progressive  des  extremites  inferieures, 
puis  superieures,  allant  en  diminuant  a  mesure  que  Ton  se  rapproche 
de  la  racine  des  membres  et  pouvant  interesser  les  muscles  de  la  face 
et  du  tronc.  A  cette  atrophic  s'ajoutent  des  contractions  fibrillaires, 
de  la  cyphoscoliose,  du  nystagmus,  une  hypertrophic  des  troncs  ner- 
veux  accessibles  au  toucher,  enfin  des  symptomes  tabetiformes  : 
troubles  de  la  sensibilite,  douleurs  fulgurantes  et  signe  d'Argyll- 
Robertson. 

La  cyphoscoliose,  I'incoordination  ^  motrice,  I'hypertrophie  des 

48** 
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nerfs  et  le  signe  d'Argyll-Robertson  la  distinguent  cliniquement  de 
ramyotrophie  Charcot-Marie. 

Les  autopsies  ont  montre  des  lesions  de  la  moelle,  des  Ironcs  ner- 
veux  et  des  muscles. 

Les  muscles  sont  en  atrophie  simple  avec  adipose  interstitielle. 

Dans  la  moelle^  e'est  une  sclerose  systematique  des  cordons  poste- 
rieurs  affectant  la  topographie  du  tabes  avec  distribution  un  peu  irre- 
guliere  des  lesions  de  la  zone  radiculaire  poslerieure;  mais  cette 
sclerose  est  translucide  et  sans  tendance  retractile,  ce  qui  la  distingue 


Fig.  301.  —  Nevrite  interstitielle  hypertrophique  progressive.  Coupe  transversale  d'une  racine 
montraiit  repaississement  du  perinevre  de  chaque  faisceau.  Sous  ce  pe'rinevre,  on  voit  unc 
zone  claire  se  prolongeant  dans  les  principales  travees  de  Tendonevre.  Dans  chaque  faisceau 
ressortent  les  vaisseaux,  dont  plusieurs  sont  entoures  d'une  large  enveloppe  incolore.  (D'apres 
une  coupe  de  Gombault.)  —  Grossissenient  :  15  diametres. 

de  la  lesion  tabetique  (Gombault  et  Mallet).  II  existe  egalement  une 
atrophie  de  la  substance  grise  avec  diminution  du  nombre  des  cellules 
des  cornes  anterieures. 

Les  racines,  principalement  les  anterieures,  tres  hypertrophiees, 
atteignent  le  volume  d'une  plume  d'oie.  Leur  surface  est  en  meme 
temps  grenue,  verruqueuse  et  parcourue  par  des  arborisations  vascu- 
laires  abondantes. 

Les  ti^oncs  nerveux  sensitifs  et  moteurs,  considerablement  hyper- 
trophies, presentent  les  memes  modifications  que  les  racines. 
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Les  ganglions  rachidiens,  le  sympatliique  cervical  et  son  ganglion 
moyen,  le  pneumogaslrique  etaient  egalement  hypertrophies  dans  le 
cas  de  Dejerine  et  Thomas. 

Les  lesions  sont  plus  prononcees  a  la  peripheric  et  diminuent  en 
se  rapprochant  du  centre  (Gomhault  et  Mallet). 

Ce  qui  frappe  dans  Texamen  histologique  de  ces  tubes  nerveux, 
disent  Gombault  et  Mallet,  c'est,  malgre  la  conservation  reguliere  de 
I'architect.ure  generate  des  faisceaux,  qui  rappelle  celle  d'un  nerf 
normal,  Tabsence  a  peu  pres  complete  des  tubes  nerveux  a  myeline. 


Fig.  302.  —  Nevrite  inlerstitielle  hypertropUique  progressive.  Un  des  f;iisceaiix  de  la  figure  prccc- 
dente,  vu  a  un  plus  fort  grossissemeiit.  Epaississement  du  perinevrc  sous-tendu  par  une  couclie 
de  tissu  transparent  qui  se  prolonge  le  long  des  principales  travees  de  I'endonevre.  Les  tubes 
nerveux  sont  formes  par  un  cylindraxe  inclus  dans  une  couclie  protoplasniique  rosee  (qui  ne 
prend  pas  le  Weigert-Pal).  Vaisseaux  entoures  d'une  epaisse  couclie  homogene. 

(Coloration  au  picro-carinin)  (D'apres  une  coupe  de  Gombault.)  —  Grossissement  :  70  dia- 
metres. 

Dans  les  rares  elements  moins  malades  ou  la  myeline  est  conser- 
vee,  celle-ci  est  discontinue  et  n'existe  que  sur  de  petites  portions  inter- 
calees  sur  le  trajet  des  portions  qui  en  sont  privees.  EUe  est  alors 
reguliere  ou  plus  souvent  echancree  par  des  amas  de  substance  hya- 
line et  des  noyaux,  et  presente  au  centre  une  bande  plus  claire  ana- 
logue au  cylindraxe  mais  ne  se  colorant  pas  par  le  carmin. 

L'absence  de  myeline  est  la  regie,  et  ces  lubes  nerveux  se  trouvenl 


762  HISTOLOGIE  PATHOLOGIQUE  DES  NERFS 

constitues  par  un  espace  rempli  par  une  substance  roseou  blanchatre, 
homogenGj  depourvue  de  granulations  etcle  stries  longitudinales,  assez 
refringente  comme  une  baguette  de  verre,  et  souvent  interrompue  par 
des  craquelures  transversales.  Le  long  de  cette  baguette  se  disposent 
des  noyaux  ovalaires,  beaucoup  plus  nombreux  que  sur  les  segments 
myelinises,  isoles  ou  sous  forme  d'amas  de  trois  ou  quatre.  Un  filament 
rose  serpente  au  centre  de  ces  fibres,  disparaissant  parfois  derriere  des 
amas  de  noyaux,  ou  semblant  ailleurs  se  diviser  au  contact  de  la  sub- 
stance hyaline  comme  si  celle-ci  se  developpait  a  son  interieur. 

Les  fibres  alterees  presentent  un  volume  variable.  Sur  les  coupes 
transversales,  les  unes  tres  petites  apparaissent  comme  un  petit  espace 
clair  que  limite  une  ligne  circulaire  tres  nette.  Les  inoyennes  sont 
constituees  par  un  espace  clair  plus  grand  mais  bien  limite,  entoure 
d'une  serie  de  stries  eniboitees  en  bulbe  d'oignon.  Un  grand  nombre, 
enfin,  ont  subi  une  veritable  hypertrophie  par  suite  de  Tepaississement 
de  ces  stries  homogenes  ou  poncinees,  plaques  a  noyaux  multiples  qui 
les  entourent  comme  un  tourbillon  de  lames  imbriquees.  Quelques- 
uns  de  ces  tour  billons  geants  sont  cribles  par  la  presence  de  plusieurs 
fibres  et  sont  assimilees  par  Gombault  et  Mallet  a  des  nevromes  de 
regeneration ;  d'autres  n'en  possedent  point  de  reconnaissable  au 
centre. Si  la  gaine  de  Henle  existait  chez  Thomme,  disent  Gombault  et 
Mallet,  on  pourrait  dire  qu'il  s'agit  d'une  hypertrophie  de  cette  gaine. 

Dans  les  tourbillons  ou  les  elements  nerveux  ne  sont  plus  recon- 
naissables,  I'orientation  reguliere  disparait  souvent  et  Ton  a  sous  les 
yeux  un  veritable  petit  fibrome  a  faisceaux  enchevetres. 

Dejerine  et  Thomas  ont  observe  des  fascicules  composes  d'une 
grosse  fibre  centrale  rose  pale  a  cylindraxe  et  a  gaine  de  Schwann 
hypertrophiee,  entouree  de  fibres  greles  depourvues  de  cylindraxe,  et 
apparaissant  comme  de  petites  lacunes  limitees  par  des  anneaux  de 
tissu  conjonctif  avec  de  nombreux  et  volumineux  noyaux.  Ailleurs, 
existaient  des  faisceaux  de  fibres  enroulees  en  spirales  qui  semblaient 
enveloppes  dans  la  meme  gaine. 

Le  tissu  interstiliel  est  abondamment  represente  par  des  fibres 
aussi  droites  et  rigides  que  les  fibres  nerveuses  malades  et  disposees 
parallelement  a  celle-ci.  11  faut  parfois  une  certaine  attention  pourles^ 
distinguer  de  ces  dernieres.  Par  contre,  les  elements  cellulaires  con- 
jonctif sont  peu  abondants. 

Le  perinevre  est  generalement  epaissi  sans  augmentation  de  ses 
noyaux.  A  sa  face  interne  existe  souvent  une  zone  claire  hyaline. 

La  plupart  des  vaisseaux  possedent  une  parol  epaisse,  homogene, 
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hyaline  et  privee  de  noyaux,  entrainant  un  retrecisseinent  concen- 
trique  de  leur  calibre.  Les  cloisons  conjonctives,  formees  de  fibrilles 
conjonctives  laches,  ne  sont  iii  plus  nombreuses,  ni  beaucoup  plus 
larges,  ni  beaucoup  plus  denses  que  dans  les  nerfs  normaux  (Gom- 
bault  et  Mallet). 

L'hypertrophie  des  troncs  nerveux  releve  de  I'hypertrophie  de  la 
gaine  de  Schwann  et  de  la  presence  de  fibres  de  regeneration;  le 
processus  initial  serait  une  atrophic  lente  du  cylindraxe  et  de  la  mye- 
line,  avec  hypertrophic  de  la  gaine  de  Schwann  et  secondairement  du 
tissu  interfibrillaire.  II  s'agit  ici,  ainsi  que  conclut  Gombault,  non  pas 
d'une  lesion  interstitielle,  mais  d'une  alteration  du  tissu  nerveux.  Dans 
I'endonevre,  I'enveloppe  propre  du  tube  nerveux  seule  est  modifiee, 
les  alterations  des  parois  vasculaires  sont  secondaires;  la  multiplica- 
tion des  noyaux  de  Schwann  parle  contre  un  simple  arret  de  develop- 
pement  et  en  faveur  d'un  processus  irritatif  de  nevrite. 

Le  nombre  des  examens  histologiques  est  encore  trop  restreint 
pour  pouvoir  discuter  actuellement  la  nature  de  cette  lesion  a  laquelle 
le  qualificatif  d'hypertrophique  convient  mieux  que  celui  d'interstitiel. 
Toutefois,  en  presence  de  ces  racines  noueuses,  de  cette  integrite  de 
I'endonevre,  de  la  zone  claire  tapissant  souvent  la  face  interne  du 
perinevre,  decet  epaississement  concenlrique  de  la  gaine  de  Schwann, 
qui  parfois  simule  des  pelits  fibromes  ou  de  petits  nevromes  de  rege- 
neration, enfin  de  cette  alteration  speciale  du  tube  nerveux  qui  proii- 
fere  (multiplication  de  noyaux,  faisceaux  des  fibres  greles  en  spirales), 
perd  sa  differenciation  et  se  transforme  en  masses  roses  ou  en  fibres 
difficiles  a  distinguer  des  elements  interslitiels,  ii  est  difficile  de  ne 
pas  faire  certains  rapprochements  avec  les  lesions  du  debut  du  nevrome 
plexiforme  et  par  consequent  des  neuro-fibromes  multiples  dont  on 
pourrait  peut-etre  voir  ici  une  forme  diffuse,  progressive  et  incomplete. 

Bibliographie.  —  Brascii,  6'Mr  une  forme  anovmale  d'atrophie  nevritique  {Ber- 
lin. Gesellsch.  f.  Psijch.  und  Nervenkrank.,  1903).  —  Dejerine  et  Sottas.  Sur  les 
nevrites  inlerst.,  lujpertr.  et  progress,  de  Venfance  (Soc.  de  Biol.,  1893).  —  Dejerine, 
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Wochensch.,  11  inai  1903).  —  Bregmann,  Paral.  faciale  periph.  {Gaz.  Lekarska,  1896). 

—  CORNiL,  Cancroide  uterin.  Phlegmon  de  la  fosse  iliaque.  Nev.  chron.  du  N.  du 
meme  cote  {Soc.  de  biol.,  1863).  —  Curschmann  ct  Tichonow,  Z.  Frage  v.  d.  path, 
anat.  Verdnd.  bei  periph.  Facialisldlim.  nicht  specifischen  Ursprung  {Neurolog.  Cen- 
tralbl.,iSd3).—  Darkschewitsch  et  Tichonow,  Path.  Anat.d.  Facialisldhm  {Neurolog. 
Centralbl.,  1892).  —  Dejerine  etTHEonARi,  f/n  cas  de  paral.  faciale  dile  «  a  frigore  )) 
suivi  d'autopsie  (Soc.  de  biol.,  1897).  —  Egger  el  Armand-Delille,  Et.  histol.  des  N. 
dans  un  cas  de  paral.  radicul.  totale  du  pi.  brachial  d'origine  traum.  {Rev.  de  neural., 
1903).  —  Flatau,  Path.  anat.  B''fund  bei  einem  Fall  periph.  Facialisldhm.  {Berlin, 
klin.  Wochenschr.,  1893).  —  Graddy,  Idiopath.  mull,  cranial  neur.  {N.-Y.  med.  Rec, 
1888).  —  Guttenrerg,  Ub.  perineurit.  Erkrank.  d.  PI.  brachialis  {Miinch.  med.  Wo- 
chenschr., 1,  1001).  —  Hunt,  Conlrib  d  Vanat.  path,  de  la  scialique  <Ac.  de  med.  de 
N.-Y.,  1WU5).  Julius-berger  et  Kaplan,  Paral.  oculo-mot.  {Neurolog.  Centralbl., 
1899).  —  Julius-berger  et  Kaplan,  Paral.  faciale  avec  autopsie  {Neurolog.  Centralbl., 
1899).  —  Keeze,  Rech.  anat.  et  observ.  sur  les  nevralgies  {.Journ.  univ.  des  sc.  med., 
1822).  —  Legry,  Pam/.  radicul.  du  pi.  brachial  {Union  med.,  1895).  —  Leszynsky, 
De  la  nevr.  spontan.  degen.  du  pi.  brachial  {Journ.  of  nerv.  and  ment.  diss.,  XVII, 
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1890)  .  —  Marina,  Mikrosk.  Befund  in  einem  Fall  v.  isolirtes  idiopath.  Neur.  d.  rechten 
Hypoglossus  {Neiirolog.  Centralbl.,  1900).  —  Mendel,  Z.  Lelire  i.  d.  Hemiatrophia 
facialis  {Neurolog.  Centralbl.,  1888).  —  Minkowski,  Z.  path.  Anat.  d.  rheumat.  Facia- 
lisldhm.  {Arch.  /'.  Psych.,  XXIIl,  et  Berlin,  klin..  Wochenschr.,  1891).  —  Nageotte, 
L" endonevrite  des  N.  radicul.  {Soc.  de  biol.,  1902).  —  Nevr.  radicul,  subaigue;  degen. 
consecut.  dans  la  raoelle  {racines  poster.)  et  dans  les  N.  periph.  iracines  anter.)  (Rev. 
neuroL,  15  Janvier  1903).  —  Panski,  Fall  v.  periph.  rechtsseilig.  Hypoglossus! dhm.  {Neu- 
rit. N.  hypogl.  periph.)  {Neuroloq.  Centralbl.,  1903).  —  Princeteau,  Nevr.  interst.  des 
N.  de  la  jambe  et  du  sciatique  {Journ.  de  med.  de  Bordeaux,  1889).  —  Remak,  Nevr. 
mult.  aig.  local.  {Neurolog.  Centralbl.,  1895).  —  S/ENGER,  Contrib.  d  Vanat.  pathol.  de 
la  nevralgie  du  trijumeau  {Neurolog.  Centralbl.,  1895).  —  Spiller,  Periph.  resect, 
of  V  {nevralgie  du  trijumeau)  {Journ.  of  the  amer.  med.  Assoc.,  1900).  ~  Taylor,  Un 
cas  de  nevr.  du  pi.  brachial  suivi  d'autopsie  {Rev.  deneurol.,  190i).  —  Turner,  Nevr. 
des  N.  craniens  {Proceedings  of  the  Physiol.  Soc,  1890).  —  Vulpian,  Paral.  a  frigore 
du  radial  {Soc.  de  biol.  et  Gaz.  med.,  1873).  —  Wallenberg,  Das  dorsal  Gebiet  d. 
spin.  Trigeminuswurzel  beim  Menschen  {Deutsch.  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,  XI). 

Syndrome  de  Landry.  —  Cramer,  Die  path.  Anat.  d.  Landry  schen  Paral.  {Cen- 
tralbl. f.  allg.  Path.,  II,  1892).  —  Centanni,  Landry\sche  Lahmung.  {Ziegler's  Beitr. 
V,  1889,  et  VIII,  1890).  —  Dejerine,  Rech.  sur  les  les.  du  syst.  nerv.  dans  la  paral. 
ascend,  aigue  (Th.  Paris,  1879). — De  la  nature  pheriph.  de  certaines  paral.  dites  spin, 
aigues  {Arch,  de  physioL,  1890). —  Eichhorst,  Neur.  acuta  progress  {Virch.  Arch., 
LXIX,  1877  fit  1879).  -  Ub.  Landry'sche  Paral.  {Deutsch.  med.  Wochenschr.,  1890). 
—  Eisenlohr,  Ub.  Landry'sche  Paral.  {Deutsch.  med.  Wochenschr.,  1890).  —  Girau- 
deau  et  Levi,  Un  cas  de  paral.  ascend,  aigue  sans  les.  histol.  de  la  moelle  ni  des  N. 
{Rev.  neurolog.,  1898).  —  Gosselet,  Polynevr.  a  forme  de  paral.  spin.  ant.  subaigue 
(Th.  Lille,  1890-1891).  —  Gowers,  Un  cas  de  polymyel.  aigue  el  de  polynevr.  {Lancet, 

1891)  .—  GuiZETTi,  Uanat.  path,  delta  patal.  di  Landri  {Riv.  sper.  di  fren.,  1899).  — 
Hoffmann,  Fall.  v.  acute r  aufsteig.  Paral.  {Arch,  f  Psych.,  XV,  1884).  —  Jolly,  Ub. 
acut.  aufsteig.  Paral.  {Berlin,  klin.  Wochenschr.,  1894).  —  Joffroy  et  Achard,  Con- 
trib. d  Vanat.  pathol.  de  la  paral.  spin,  aigue  de  Venfance  {Arch,  de  med.  exper., 
1889).  —  Krewer,  Z.  path.  Anat.  und  Aeliol.  d.  acuten  aufsteig.  Spinalparal.  {Landnj) 
{Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  XXXII,  et  Neurolog.  Centralbl.,  1897).  —  Leyden,  Neurit,  oder 
Poliomyel.  {Zeitschr,  f.  klin.  Med.,  I,  1880).  —  Lohrisch,  B.  z.  path.  Anat.  d.  Lan- 
dry'schen  Paral.  {Arch.  f.  Psych.,  XL,  1905).  —  Mannurowski,  Un  cas  de  paral.  ascend, 
aigue  d'origine  alcooi.  Moscou,  1890.  —  Nauwerck  et  Barth,  Path.  A7iat.  d.  Lan- 
dry'schen  Lahmung  {Zieglefs  Beitr.,  V,  1889).  —  Pearce,  Nevr.  mult,  simulant  la 
paral.  de  Landry  {Journ.  of  nerv.  dis.,  1894).  —  Pitres  et  Vaillard,  Paral.  ascend, 
aigue  {.\rch.  de  physioL,  1887).  —  Raymond  (F.),  La  paral.  ascend,  aigue  dans  ses 
rapports  avec  la  polyomyel.  ant.  et  la  polynevr  motrice  {Presse  med.,  1896).  — 
SCHWARZ,  Fall.  v.  aufsteig.  acuter  Paral.  {Zeitschr.  f.  klin.  .Med.,  XIV,  1888).  —  Vran- 
JiCAN,  Ein.  unter  dem  Bilde  der  Landry' schen  Paral.  todtlich  verlaufener  Fall.  v. 
acuter  multipler  Neur.  {Wiener  klin.  Wochenschr.,  1895).  —  Westphal,  Einige  Falle 
v.  acut.  tddllicher  Spinalliihmung  {Arch.  f.  Psych.,  1876).  —  Widal  et  Le  Sourd, 
Paral.  ascend,  aigue.  Nevr.  radicul.  satis  alter,  meningee  {Gaz.  des  hopit.,  1902). 

Lesions  centrales  dans  les  nevrites.  —  Amarilino,  Contrib.  din.  ed  patol.  alia 
conoscenza  delle  les.  centr.  delta  polinevr.  {Clin.  med.  ital.  et  II  Pisani,  1899). — 
Ballet,  Polynevr.  et  poliomyel.  {Journ.  deneurol.,  1900).  —  Ballet  et  Dutil,  Poly- 
nevr. avec  les.  medull.  {Soc.  med.  des  hopit.,  1895).  —  Brissaud,  De  I'influence  des 
centres  trophiques  de  la  moelle  sur  la  distrib.  topogr.  de  certaines  nevr.  toxiqnes  {Arch, 
de  neurol.,  1891).  —  Blocq  et  Marinesco,  Poliomyelite  et  polynevr.  {Iconogr.  de  la 
Salpetr.,  1890).  —  Brwn,  Eigenthuml.  Fall.  v.  system.  Erkrank.  d.  Ruckenm.  u.  d. 
periph.  N.  {Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.,  XLII,  1888).  —  Grosso  et  Rummo,  Des  poly- 
nevr. {Sem.  miid.,  1890).  —  Dejerine,  Significat.  des  les.  des  cell,  des  comes  ant. 
de  la  moelle  {Soc.  de  biol.,  1897).  — Dejerine  et  Sottas,  Polynevr.  d  marche  lente  avec 
alter,  medull.  ulterieures  {Soc.  de  biol.,  1896).  —  DEmu,  Nevr.  traumat.  {Iconogr.  de 
la  Salpetr.,  1893).  —  Dubois,  Mult.  Neur.  {Centralbl.  f.  med.  Wissench.,  1884).  — 
Durante  (G.),  Des  deginer.  second,  du  syst.  nerv.  centr.  et  periph.  {Soc.  anat.,  1894: 
Th.  Paris,  1895,  et  Bull,  med.,  1895).  —  Des  degener.  propagees  (Gongres  de  Moscou 
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1897,  et  Rev.  neuroL,  J898  et  190i).  —  Eisenlohr,  Ub.  progress,  air.  Ldhmung.  Ihre 
centr.  oder  peripli.  Nalur  (Neurolog.  CentralbL,  1884).  —  Ub.  einige  Ldhmimgformen 
spin.  Oder  periph.  Urspriinges  [Deulscli.  Arch.  f.  klin.  Med.,  1880).  —  Feinbkrg, 
Myelopatli.  poslneur.  (Zeitschr.  f.  Idin.  Med.,  XXV,  1894).  —  Flatau,  Neiir.  und 
Polyneiir.  (Anat.  und  path.  Anat.  Theil;  in  Spec.  Path.  u.  Therap.  v.  Nothnagel, 
1899). —  Flemming,  Notes  of  two  cases  of  periph.  Neur.  with  compar.  results  of  exper. 
'N.  degen.  and  changes  InN.  Cells.  (Brain,  1897).  —  La  theorie  periph.  de  la  regen, 
des  N.  et  la  nevr.  periph.  (Scottish  med.  and  Surg.  Journ.,  1902).  —  Friedmann,  Ub. 
progress.  Verdnd.  der  Ganglieniellen  bei  Entzilndungen  (Arch.  f.  Psych.,  XIX,  1888  et 
XXI;  Munch,  med.  Wochenschr.,  1886;  Neurolog.  CentralbL,  1891).  —  Goldscheider 
et  Flatau,  Patliol.  des  cell.  nerv.  (Gongr.  de  Moscou,  1897).  —  Goldscheider,  Destruct. 
et  restitutio  ad  integrum  des  cell,  ganglionn.  des  comes  ant.  de  la  moelle  {Soc.  med. 
int.  Berlin,  1897). —  le.s.  de  la  moelle  dans  les  polynevr.  {Soc.  de  med.  int.  de  Berlin, 
1897). —  HiRSCiiHEYDT,  PoHomyel.  and  mult,  degen.  Neur.  ( Saint- Petersb.  med.  Woch., 
1889).  —  Hunter,  The  micr.  appearances  of  the  motor.  yanglio7i  cells  in  five  cases 
of  periph.  neur.  (Lancet,  1900).  —  Kojewnikoff,  Ophtalmopl.  nucleaire  {Progres  med., 
1887).  —  KoRSAKOW  et  Serbski,  Fall.  v.  polyneurit.  Psychose  mit  Autopsie  {Arch.  f. 
Psych.,  XXHl,  1891).  —  Kramer,  Ruckenmarksverdnd.  b.  PoUineur.  (Th.  Breslau, 
1902).  —  Leyden,  Ub.  Poliomyel.  u.  Neur.  (Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.,  I,  1880, 
Charite  Ann.,  1880,  et  Gongr.  de  med.  int.  do  Berlin,  1884).  —  Macaigne,  Les.  medull. 
dans  un  cas  de  polynevr.  (Soc.  anat.,  1904).  —  Marie  (P.),  Incongruence  entre  les  les. 
des  fibres  radicul.  inl ramedull.  et  les  les.  des  troncs  des  racines  {Soc.  med.  des  hopit., 
1894).  —  Marinesco,  Les  polynevr.  en  rap.  avec  les  les.  second,  et  les.  primit.  des 
cell.  nerv.  {Rev.  de  neurol.  et  Soc.  de  biol.,  1896).  —  Mills,  Concurrence  of  mult, 
neur.  with  myel.  or  encephal.  {Med.  News,  1886).  —  Neur.  and  myelitis  and  forms 
of  paralysis  and  pseudo-paral.  following  labor  {Univers.  med.  Mag.,  1893).  —  Ray- 
mond, Polynevr.  et  poliomyel.  {Iconogr.  de  la  Salpetr.,  1899).  —  Redlich,  Ub.  einige 
toxische  Erkrantk.  der  Hinterstrdnge  des  Ritckenm.  (CentralbL  f.  allg.  Path.,  Vll, 
1896).  —  Ross,  On  periph.  Neur.  {The  med.  chron.,  XII  et  XIII,  1890).  —  Rosenbach, 
Exper.  Unters.  ub.  Neur.  {Arch.  f.  exper.  Path.,  VIII,  1878).  —  Ub.  die  durch  Inner- 
vation bewirklen  Textur  Verdnd.  d.  Nervencentren  (Neurol.  CentralbL,  1883-1885). 

—  Roth,  Neur.  dissem.  acutiss.  (Correspondenzbl.  f.  Schweizer  Aerzte,  1883).  — 
RuMPF,  Weitere  Unters.  tib.  Polyneur.  und  die  chemischen  Verdnd.  in  geldhmter  und 
'degener.  Muskeln  {Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.,  LXXIX,  1903).  —  Sadorski,  Les. 
nerv.  consecut.  d  la  nevr.  exper.  (Soc.  de  bioL,  1896).  —  Soukhanoff,  Contrib.  a 
Vet.  des  changements  du  syst.  nerv.  central  dans  la  polynevr.  {Arch,  de  neurol.,  1896). 

—  Hisiol.  palhol.  de  la  polynevr.  dans  ses  rapports  avec  les  les.  de  la  cell.  nerv. 
(Icon,  de  la  Salpetr.,  1897).  —  Sur  les  diverses  formes  de  psychose  polynevr.  {Rev. 
de  med.,  1897).  —  Strumpell,  Ub.  das  Verhdlt.  d.  mult.  Neurit,  z.  Poliomyel.  {Neuro- 
log. CentralbL,  1884). 

Complications.  Troubles  trophiques.  —  Arthaud  et  Rutte,  Sympt.  et  les.  anat.- 
path.  determines  chez  les  animaux  par  la  nevr.  du  N.  vague  (Soc.  de  bioL,  1888).  — 
Ballet,  Les.  radicul.  et  nevrit.  dans  un  cas  de  zona  {Soc.  med.  des  hopit.,  1900). 

—  Bervoets,  Over  spontan  Gangreen  en  over  de  van  zenuivlijden  afkankelijke 
Veranderingen  in  de  Wanden  der  blaedvalen  (Nijkerk,  1894,  annul  in  CentralbL  f. 
med.  Wissench.  et  Neurolog.  CentralbL,  1895).  —  Boerensprung,  Zona  {Ann.  der 
ijharite,  XII,  1868).  —  Brissaud,  Metamerie  spin,  et  distrib.  periph.  du  zona  {Bull, 
med.  et  Pressemed.,  1896).  —  Ghandelux,  Zona  {Arch.  depnysioL,  1879),  —  Gharcot 
et  Cotard,  Zona  du  cou  avec  a'ter.  des  N.  du  pi.  cervical  (Soc.  de  bioL,  1865).  — 
CzYHLARS  et  IlELBiNG,  Expcr.  Untcrs.  lib  die  Beziehung  v.  Nervenldsionen  z.  Gefdss- 
verdnd.  {CentralbL  f.  allg.  Path.  u.  path.  Anat.,  1897).  —  Deguy,  Phlegmon  dans 
les  nevr.  periph.  (Rev.  de  med.,  1896).  —  Dehio,  Ub.  symetrische  Gangrdn  d.  Extre- 
mit.  (Deutsch.  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,  1893).  —  Dejzrine,  Sur  Vexistence  d'alter. 
des  extremites  periph.  des  N.  cut.  dans  un  cas  d'eruption  de  bulks  de  pemphigus 
(Comptes  rendus,  1876).  —  Dejerine  et  Leloir,  Rech.  anat. -path,  et  din.  sur  les 
alter,  nerv.  dans  certains  cas  de  gangrene  (Arch,  de  physioL,  1881).  —  Sur  Latter,  des 
N.  cut.  dans  les  eschar es  (Arch,  de  physioL,  1882).  —  Dubler,  Ub.  Neurit,  bei  Herpes 
zoster  {Virch.  Arch.,  XGVI,  1884).  —  Egger  et  Ghiray,  Paral.  symetr.  des  muscles 
innerves  par  les  p  lombaires  et  P^  sacrees.  Manx  perforants  et  hypertr.  osseuse  con- 
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siderables  des  phalanges  et  des  metatarsiem  des  deux  orteils  {Soc.  de  neurol.  et  Rev. 
neurol.,  1904).  —  Faisans,  Des  hemorr.  cut.  liees  d  des  affect,  du  syst.  new.  (Th. 
Paris,  1882).  —  Ferrier,  Gangrene  d'origine  nerv.  des  memhres  infer.  (Soc.  med.  des 
Iwpit.,  1905).  —  FRkEfiKKL,  Neurolische  angioslderose  [Wiener  hiin.  Wochenschr.,  1896). 

—  Germain,  Des  les.  trophiques  et  des  troubles  sensitifs  dans  les  gelures  anciennes  (Th. 
Paris,  1879).  —  Giovanni,  Pathog.  de  iendarterite  [Centralhl.  f.  med.  Wissencli., 
1886).  —  Gley  et  Mathieu,  Troubles  trophiques  par  irritation  du  sciat.  {Arch,  de 
physiol.,  1888).  —  Grazia,  La  nevr.  periph.  nella  malaltia  di  Raijmoiid  (Rif.  med.,  IV, 
1892).  _  Hanser,  Angioneurose  und  Neurangiose.  Ein  Beitr.  z.  Stud.  v.  d.  Bezie- 
hungen  zwischen  Blutcircul.  und  periph.  Nervensyst.  [Deutsch.  Zeitschr.  f.  Nerven- 
heiltc,  1900).  —  Hermann  (J.),  Einfluss  d.  N.  auf  die  Erndhrung  {Dubois-Raijmond's 
Arch.,  1872).—  Helbing,  Uh.  perforirende  Hautgeschwur  in  Folge  v.  Neur,  {Beitr.  z. 
Iclin.  Chir.,  1889).  —  Huchard,  Ma/,  des  vaisseaux.  —  Kornfeld,  Ub.  Symetrische 
Gangrdn  {Wiener  med.  Presse,  1892).  —  Lancereaux,  Des  trophonevroses  necrosiques 
ou  gangrenes  nevropath.  {Sem.  med.,  1894).  —  Lapinsky,  Studien  Ub.  Blutcirculations- 
storungen  im  Gebiete  d.  geldhmten  N.  {Dubois- Raymond's  Arch.  1899).  —  Degen. 
trophiques  des  vaisseaux  dans  la  nevr.  {Arch,  de  med.  exper,,  1899;  Zeitschr.  f.  hlin. 
Med.,  XXXIV,  1899,  et  Rev.  neurol.,  190U).  —  Leloir,  Rech.  din.  et  anat.-pathol.  sur 
les  affect,  cut.  d'origine  nerv.  (Th.  Paris,  1889).  —  Lesser,  Weitere  Beitr.  z.  Lehre 
V.  Herpes  zoster  {Virch.  Arch.,  1883).  —  Lewascheff,  Z.  Lehre  v.  trophischen  N. 
{Centralbl.  f.  med.  Wiss.,  1883).  —  Exper.  Unters.  Ub.  d.  Bedeutung  d.  Nervensyst. 
bei  Gefdsserkranlc.  {Virch.  Arch.,  XCII,  1883).  —  Influence  du  syst.  nerv.  sur  la  nu- 
trition {Arch,  slaves  de  biol.,  1886).  —  Leudet,  Troubles  des  N.  periph.  et  surtout  des 
vaso-moteurs  consec.  d  Vasphyxie  par  les  vapeurs  de  charbon  {Arch.  gen.  de  med.., 
1865).  —  Mathieu  et  Gley.  Irritation  du  sciatique,  hemorr.  interst.  d'origine  7ievro- 
path.  {Soc.  anat.,  1887).  —  Troubles  trophiques  par  irritation  du  sciat.  {Arch,  de 
physiol.,  1888).  —  Michaud,  Etat  des  N.  dans  Vulcere  perforant  du  pied  {Lyon  med., 
1876).  —  Mitchell  (W.)  et  Spiller  (G.),  Erythromelalgie  with  microscop.  examin. 
of  the  Tissue  from  an  amputated  Toe  {Ann.  Journ.  of  the  med.  sc.,  1899).  —  Molt- 
SCHANOFF,  Les.  de  Vappareil  veineux  d'origine  neuropath.  {Soc.  de  neurol.  et  psych, 
de  Moscou,  1897,  et  Deutsch.  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,  Xlf,  1898).  —  OEttinger,  Mai. 
des  vaisseaux  in  Traite  de  medecine.  —  Pitres  et  Vaillard,  Alter,  des  iV.  periph. 
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I'et.  de  la  nevr.  periph.  {Gangrene  symetr.  Paral.  alcool.)  {Rev.  de  med.,  1892).  — 
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7ierv.  de  la  moelle  dans  un  cas  de  paral.  ale.  {Soc.  de  bioL,  1897).  —  Drechfeld, 
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Transact,  of  the  path.  Soc,  XXXVI,  1885),—  Halban,  Beitr.  z.  path.  Anat.  d.  Poly- 
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Psych.,  XLVII).  —  De  la  paral.  ale.  ^Moscou,  1887,  et  Arch,  di  Psichi.  Torino,  1890). 

—  Psychische  Stdriingen  combinirt  bei  Alcoholldhm.  mit  Neur.  mult.  (Neurolog.  Cen- 
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1884).  —  Laffitte,  Les  paral.  ale.  {Gaz.  des  hopit.,  1892).  —  Langereaux,  Les  paral. 
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nert,  Nevr.  ale.  {Deutsch.  Arch,  f  klin.  Med.,  L,  1892).  —  Reynolds,  Further  observ. 
on  ale.  and  arsenical  Neurit.  {Brit.  med.  Journ.,  1903).  —  Schaffer,  Fall  von  Alco- 
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Bleildfim.  mil  Demerk.  uh.  gen.  parencliijm.  Neur.  {Deutsch.  Arch.  f.  klin.  ¥ef/.,1880). 
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1888).  —  Zondek,  Alter,  des  elements  nerv.  dans  Valbuminurie  {Rev.  di  Patol, 
nerv.  e  ment.,  IV,  et  Neurolog.  Centralbl.,  1900). 

Cancer.  —  Auche,  Des  nevr.  periph.  chez  les  cane.  {Rev.  de  med.,  1890).  — 

—  Darkschewitsch,  Polynev.  des  N.  craniens  dans  un  cas  de  sarcomatose  gener. 
(Soc.  de  Neurol,  de  Kazan,  1898).  —  Dopter,  Action  des  serums  toxiques  sur  les  N. 
periph.  {Soc.  de  Biol,  et  Arch,  de  med.  exper.,  1901).  —  Elzholz,  Ub.  Psgchose  bei 
C  Cachexie  {Jahrb.  f.  Psych,  und  Neurol.,  XVII,  1898).  —  Klippel,  Des  accidents 
nerv.  du  C.  {Arch.  gen.  de  med.,  1899).  —  Lubarsch,  Ub.  Ruckemnarksverdnd. 
bei  Carcinomatosen  {Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  XXXI,  1897).  —  Miura,  Fall  v.  mult. 
Neur.  nach  Mageficarcinom  (Berlin,  klin.  Wochenschr.,  1891).  —  Moraczewski, 
Stoffwechseluntersuchung  bei  C.  und  Chlorose  (Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  1897).  — 
Mourawieff,  Uti  cas  de  desagreg.  myelinique  aigue  du  syst.  nerv.  centr.  et  periph., 
sarcomes  mult.  (Soc.  de  Neurol,  et  de  Psych,  de  Moscou,  1898).  —  Obf.rthur,  C. 
bronchique,  carcinose  generale,  syndrome  polynevr.  (Rev.  Neurol.,  1902).  —  Sirleo, 
Le  alter,  delta  cell.  nerv.  nel  C.  (Arch.  Hal.  de  med.,  Ill,  1901j. 

Diabete.  —  Althaus,  Neurit,  of  the  circonflex  N.  in  D.  (Lancet,  1890).  — 
Auche,  Des  alter,  des  N.  periph.  dans  le  D.  (Arch,  de  med.  exper.,  1890).  —  Bonardi, 
Sclerose  diffuse  pseudo-system,  de  la  moelle  avec  polynevr.  dans  un  cas  de  D. 
Sucre  (Morgagni,  1897).  —  Brizzard,  Neurit,  in  D.  (Lancet,  1890).  —  Bruns,  Ub. 
neurit.  Ldhmung  bei  D.  mellitus  (Berlin,  klin.  Wochenschr.,  1890).  —  Charcot, 
Sur  un  cas  de  parapl.  diab.  (Arch,  de  Neurol.,  1890).  —  Efchhorst,  Beitr.  z.  Path, 
der  N.  und  Muskeln  z>.  Neur.  diab.  {Virch.  Arch.,  CXXVII,  1890).  —  Feilchenfeld, 
Neur.  mult,  cum  glycosuria  (Deutsch.  med.,  Wochenschr.,  1890). —  Findlay,  Changes 
in  the  periph.  N.  in  a  case  of  D.  mellitus  (Glasgow  med.  Journ.,  1901).  —  Eraser 
et  Bruce,  Un  cas  de  nevr.  diabet.  avec  les.  des  N.  et  des  muscles  (Edimb.  med. 
Journal,  1896).  —  Nonne,  Einige  anat.  Befunde  bei  Mangel  d.  patellarschen  Reflexes 
(Festschr.  z.  Eroffnung  d.  neuen  Krankenhauses,  Hamburg,  1889).  —  Sur  la  polio- 
myel.  ant.  chvon.  comme  cause  d'amyotr.  progress,  dans  le  D.  sucre  (Berlin,  klin. 
Wochenschr.,  1896.  —  Pryce  Davies,  On  diab.  neur.  with  a  din.  and  paihol.  descrip- 
tion of  three  cases  of  diab.  pseudo-labes  (Brain,  1893).  —  Souques  et  Marinesco, 
Les.  de  la  moelle  dans  un  cas  de  D.  sucre  (Rev.  de  Neurol.,  1897).  —  Williamson, 
Alter,  des  cordons  post,  de  la  moelle  dans  le  D.  sucre  (Brit.  med.  Journ.,  1894). 

—  Ziemssen,  Neuralg.  und  Neurit,  bei  D.  mellitus  (Munch  Med.  Wochenschr.,  1885). 

Nevrites  dans  le  tabes  et  les  affections  des  centres.  —  Babes  et  Cremnitzer, 
Les.  des  gangl.  rach.  (Ann.  Inst.  Path,  et  Bad.  de  Bucarest,  VI,  1894-1895).  — 
Babinski  et  Zachariades,  Parapl.  par  mal  de  Pott.  Nevr.  periph.  des  membres  inf. 
(Soc.  de  Biol,  1895).  —  Bereni,  Etiol.  du  tabes  (Th.  Bordeaux,  1894).  —  Bianghi, 
Degen  des  N.  periph.  chez  les  paral.  gen.  (Neurolog.  Centralbl.,  1888).  —  Cahn,  Nevr. 
periph.  comme  cause  essentielle  des  paral.  laryngees  du  tabes  (Deutsch.  Arch.  f.  klin. 
Med.,  LXXIIl).  —  CoNDOLEON,  Contrib.  a  I'et.  pathog.  de  Vamyotr.  tab.  (Th.  Paris, 
1887).  —  CoLELLA,  L.  alter,  dei  N.  perif.  nello  paral.  gen.  progress.  (Ann.  di  Neurol., 
IX,  et  Neurolog.  Centralbl.,  1892).  —  D^jerine,  Alter,  des  N.  cut.  chez  les  ataxiques 
et  leur  nature  periph.  (Soc.  de  Biol.,  1882,  et  Arch,  de  Physiol.,  II,  1883,  et  Rev.  de 
med..  1886).  —  De  Vatroph.  muscul.  des  tabet.  et  de  sa  nature  periph.  (Soc.  de 
Biol,  et  Gaz.  med.  de  Paris,  1888,  et  Rev.  de  med.,  1889).  —  Nevr.  periph.  dans  la 
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paral.  gener.  (Arch,  de  Physiol.,  1876).  —  Durante  (G.),  Degen.  second,  du  stjst.  nerv. 
centr.  et  periph.  {Soc.  de  Biol.,  1894  et  Th.  Paris,  1895).  —  Iurstner,  Ub.  periph. 
Neur.  hel  progress.  Paral.  {Neurol.  Centralhl.,  1891).  —  Goldscheider,  Polynevr.  et 
les.  des  cordons  post.  {Soc.  de  med.  de  Berlin,  1897).  —  Heitz,  Les  N.  du  ccEur  chez, 
les  tab.  (Th.  Paris,  1903,  et  Arch.  gen.  de  med.,  1904.).  —  Hering,  Ub.  centripetalen 
Ataxic  beim  Menschenund  beim  A/fen  {Neurol.  CentralbL,  1897).  —  Hitzig,  Surl'anat. 
path,  du  Tabes  {Soc.  depsychol.  et  de  neurol.  de  Berlin,  1894).  —  Ub.  Traumat.  Tabes 
und  die  Pathog.  d.  Tabes,  im  Ally.  (Berlin,  1894,  et  Neurolog.  CentralbL,  1895).  — 
Horn  et  Steinthal,  Beitr.  z.  Geschichte  und  Path.  d.  Tabes  dors.  {Journ.  d.  prakt. 
Heilk.,  XCVIII).  —  Jendrassik,  Mult.  Neur.  und  Ataxic  {Neurolog.  CentralbL,  1889). 

—  JOFFROY  et  Achahd,  Gangrene  cut.  du  gros  orteil  chez  un  ataxique.  Bole  de  la 
new.  periph.  dans  Valaxie  {Arch.  med.  exper.,  1899).  —  ScL  lat.  amyolr.,  nevr. 
periph.  et  alroph.  muscul.  {Arch,  de  med.  exper.,  1810).  —  Kahler,  Ub.  die  fruhen 
Symp.  d.  Tabes  {Wiener  klin.  Wochenchr.,  18U0).  —  Klippel,  Degen.  des  N.  periph. 
Chez,  les  paral.  gen.  {Bev.  d'Hypnologie,  I).  —  Leyden,  Ub.  die  Betheiligung  d. 
Muskeln  und  motor.  Nervenapparaten  bei  d.  Tabes  dors.  {Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  XI, 
1886).  —  Nevr.  periph.  et  Tabes  {Berlin,  klin.  Wochenschr.,  1888).  —  Path.  Anat.  und 
Physiol,  d.  Tabes  dorsalis  {Soc.  de  Neurolog.  de  Berlin,  1893,  et  Zeitschr.  f.  klin. 
Med.,  XXV,  1894).  —  Lewis,  Nevr.  periph.  dans  la  paral.  gen.  {West  Biding  Asylum 
Beports,  1875).  —  Mirallie,  Un  cas  de  tabes  amyotr.  par  nevr.  periph.  (XIIP  Congr. 
de  weV/.  f/e  Parts,  1900).  —  Nageotte,  Endonevr.  et  perinevr.  radicuL  {Biol.,  1?0l2j. 

—  Nonne,  Z.  Casuistik  d.  Belheiligung  d.  periph.  N.  bei  Tabes  {Arch.  f.  Psych., 
XIX,  1888).  —  Oppenheim  et  Siemerling.  Beitr.  z.  Pathol,  d.  Tabes  imd  d.  periph. 
Nervenerkrank.  (Arch.  f.  Psych.,  XVIIl,  1887), —  Pal,  Mult.  Neur.  und  Tabes  {Wieuer 
med.  Blatter.,  XVII,  1894).  —  Pick,  Ub.  periph.  Neur.  im  Verlange  d.  Dementia 
paral.  {Berlin,  klin.  Wochenschr..  1890).  —  Pitres  et  Vaillard,  Les  nevr.  periph. 
chez  les  tab^t.  (Arch,  de  Neurol.,  1883,  et  Bev.  de  med.,  18S6).  —  Prevost  (J.-L.), 
Nevr.  periph.  dans  le  tabes  dors.  {Bev.  med.  Suisse  Bom.,  1886). —  Prince,  Du  traumat. 
comme  cause  du  tabes  {Journ.  of  ment.  and  nerv.  diseases,  1895).  —  Ruxton  et  Goodal, 
On  certain  microsc.  changes  in  the  N.  of  Limbs  in  cases  of  gen.  paral.  of  insane 
(Brain.  1892).  —  Sakaky,  Fall.  v.  Tabes  mil  Degen.  d.  periph.  N.  {Arch.  f.  Psych., 
XV,  1884).  —  Shaw,  Degen.  oj  the  periph.  N.  in  locom.  Ataxia  {Journ.  of  nerv. 
and  ment.  dis.,  1888). 

Voyez  egalement  la  bibliographie  des  Nevrites  experimentales  (p.  717), 
ascendantes  (p.  727)  et  de  I'Atrophie  retrograde  (p.  604). 


IV 


TUMEURS  DES  NERFS 

Les  tumeurs  des  nerfs  sont  les  unes  primitives,  se  developpant 
aux  depens  d'un  des  divers  tissus  qui  entrent  dans  la  composition  des 
troncs  nerveux;  les  autres  secondaires,  provenant  de  metastases  eloi- 
gnees  ou  resultant  de  la  propagation  directe  de  neoplasmes  voisins 
aux  troncs  nerveux  adjacents. 

Dans  les  tumeurs  a  point  de  depart  parenchymaleux,  I'element 
nerveux  vegetant  se  presente  rarement  a  I'etat  de  tubes  complete- 
ment  differencies ;  aussi  a-t-on  pu  nier  I'existence  de  nevromes  vrais, 
qui,  du  reste,  etait  en  opposition  formelle  avec  la  conception  du 
Neurone.  Cette  objection  n'a  plus  aujourd'hui  I'importance  qu'on  lui 
accordait.  Le  segment  interannulaire,  comme  toute  autre  cellule,  est 
susceptible  de  se  multiplier  a  I'exces  et  d'engendrer  un  neoplasme. 

Mais,  la  cellule  segmentaire  differenciee  est  pen  propre  a  la  repro- 
duction. Dans  la  regeneration  et  les  nevrites,  nous  avons  vu  que  sa 
proliferation  est  toujours  precedee  d'une  disparition  totale  ou  par- 
tielle  de  ses  substances  differenciees.  C'est  a  I'etat  de  bande  proto- 
plasmique  ou  de  cellules  individualisees  qu'elle  subit  ses  divisions  et 
segmentations  successives. 

II  en  est  de  meme  dans  les  nevromes  ou  sa  vegetabilite  excessive 
est  proportionnelle  a  son  retour  a  un  etat  embryonnaire  plus  ou 
moing  complet.  Les  cellules  ainsi  individualisees  se  pretent,  de  par 
leur  caractere  embryonnaire,  a  des  modifications  morphologiques 
multiples  que  nous  avons  vues  ebauchees  dans  les  nevrites,  la  regres- 
sion wallerienne  et  que  nous  observons  ici  a  leur  plus  complet  deve- 
loppement.  II  serait  difficile  sous  ces  aspects  divers  de  retrouver  les 
elements  d'un  tube  nerveux  si  quelques  observations  ne  permetlaient 
de  constater  des  formes  de  passage. 

I.  —  TUMEURS  PRIMITIVES  DES  NERFS 

HiSTORiQUE.  —  Cheselden  etablit  le  premier,  en  1740,  I'existence 
de  tumeurs  sur  les  troncs  nerveux  en  publiant  une  observation  de 
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myxome  du  cubital.  A  la  meme  epoque  Camper  attribue  une  origine 
nerveuse  aux  tubercules  sous-cutanes  douloureux.  Odier,  en  1803, 
propose  le  terme  de  Nevrome  pour  designer  les  tumeurs  des  nerfs 
qu'il  assimile  a  un  anevrysme  de  leur  substance  blanchatre  medul- 
laire  dissociant  les  faisceaux  superficiels  en  eventail  ou  comme  les 
cotes  d'un  melon.  En  1810,  Alexander  donne  la  premiere  etude  sur 
les  tumeurs  des  nerfs  qu'il  distingue  suivant  qu'elles  naissent  dans  le 
nevrilemme,  les  vaisseaux  ou  la  substance  meme  du  nerf.  Cette 
distinction  se  retrouve  dans  les  memoires  de  Wood  (1829)  sur  les 
tubercules  douloureux,  d'Oppert,  d'Aronssohn  (1822),  et  de  Smith 
(1849),  tandis  que  Delpech,  Braschet,  Bayle  et  Cajol,  Maunoir,  Descot, 
Roux,  Facien  (1851),  et  Giraudet  (1852)  cherchent  a  assimiler  les 
nevromes  aux  cancers. 

Schiffner,  en  1818,  Houel  (1852)  publient  les  premieres  observa- 
tions de  nevromes  multiples. 

Enfin  Depaul  et  Verneuil  (1854)  ayant  enleve  une  tumeur  formee 
de  cordons  enchevetres  y  reconnaissent  des  troncs  nerveux  hyper- 
trophies et  lui  donnent  le  nom  de  nevrome  plexiforme. 

Dans  la  periode  suivante,  I'atlention  se  porte  plus  particulierement 
sur  le  role  que  jouent  les  tubes  nerveux  dans  le  developpement  de  ces 
tumeurs.  Fiihrer  signale  une  multiplication  par  division  des  tubes 
nerveux,  et  Forster  (1865)  divise  les  neoplasmes  des  nerfs  en  tumeurs 
analogues  a  la  substance  grise  et  tumeurs  constituees  par  des  fibres 
nerveuses.  Yirchow,  Cornil  et  Ranvier,  Rindfleisch  insistent  sur  la 
distinction  a  etablir  entre  les  faux  nevromes  (sarcomes,  fibromes, 
myxomes),  developpes  aux  depens  du  tissu  interstitiel,  et  les  nevromes 
vrais,  dont  le  point  de  depart  est  I'element  parenchymateux.  lis 
divisent  ces  derniers  en  N.  ganglionnaires,  formes  d'elements  ana- 
logues a  ceux  de  la  substance  grise  et  renfermant  des  cellules  ner- 
veuses,  et  en  N.  fascicules,  constitues  par  des  tubes  nerveux  comme 
les  nerfs  peripheriques.  Ces  derniers  sont  eux-memes  subdivises  en 
myeliniques  et  amyeliniques  selon  que  la  majorite  des  tubes  qui  les 
composent  possedent  une  gaine  de  myeline  ou  ne  representent  que 
des  fibres  de  Remak. 

A  partir  de  1870  les  travaux  se  multiplient  rapidement.  Sur  le 
nevrome  plexiforme,  aux  theses  de  Margerin  (1867),  Cayzergues, 
Christot  succedent  les  memoires  de  Bruns  (1870),  base  sur  quarante- 
deux  cas,  de  Czerny  (1874),  de  Marchand  (1877),  de  Stienon  (1883),  de 
Kriege  (1887),  d'Arnozan  (1892),  de  Picque  (1894),  base  sur  cinquante 
observations,  et  plus  recemment  de  Busch,  Chipault,  Delfosse,  etc. 
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Rump  (1879),  Recklinghausen  (1882),  Westphalen  (1887),  Takacs 
attirent  I'attention  sur  les  nevromes  multiples  qui  seront  etudies 
dans  la  suite  sous  le  nom  de  n  euro  fibroma  to  se  generalisce. 

Courvoisier  (1880),  Peret-Gilbert  (1891)  etudient  les  tumeurs  des 
nerfs  en  general;  Razemon  (1895),  Valkoff  (1900)  consacrent  leur  these 
plus  particulierement  au  sarcome  des  nerfs. 

Generisch  (1870),  Marchand  (1879),  Herczel  (1890),  Garre  (1892), 
Scheven  et  Hartmann  (1896),  Delore  (1897),  Volkmann  insistent  sur 
la  malignite  de  ces  tumeurs. 

Knauss,  Beneke,  Busse  (1 898),  Schmidt  (1899),  Glegg  et  Moore  (1900) 
publient  des  faits  de  nevromes  ganglionnaires. 

Signalons  enfin  le  travail  general  de  Finotti  (1896)  sur  les  fibromes 
des  nerfs  et  le  tres  important  memoire  de  Thomson  (1900)  sur  le 
nevronie  et  la  neuroftbromatose  portant  sur  cent  soixante-deux  cas 
de  nevromes  simples,  plexiformes  et  de  neurofibromatose  generalisee. 

Division  et  definition.  —  Les  tumeurs  primitives  des  nerfs  ont  ete 
divisees  en  se  basant  sur  leur  nombre  (nevromes  isoles,  multiples, 
generalises),  leur  marche  (nevromes  benins,  malins)  ou  sur  leurs 
caracteres  histologiques  les  plus  apparents  (nevromes  vrais ;  fibromes, 
sarcomes,  myxomes,  lipomes  des  nerfs). 

La  division  rationnelle  de  Virchow,  Cornil  et  Ranvier  en  nevromes 
vrais  et  nevromes  faux  a  ete  vivement  attaquee. 

Pour  Finotti,  Thomson,  Ziegler,  Marchand,  Generisch,  Takacs, 
Kriege,  Westphalen,  Herczel,  Posomorski,  Jordan,  Hiirthle,  Knauss, 
11  n'y  a  pas  de  nevrome  peripherique  rrai,  car  la  neoformation  de 
fibres  est  impossible  sans  cellules  ganglionnaires.  A  part  les  rares 
cas  de  nevromes  ganglionnaires  avec  cellules  nerveuses  developpes 
probablement  aux  depens  de  ganglions  sympathiques,  toutes  les 
autres  tumeurs  primitives  des  nerfs  sont  des  tumeurs  conjonctives, 
de  faux  nevromes ^  que  Finotti  distingue  en  endoneuraux,  epineuraux 
et  perineuraux,  et  Thomson  en  circonscrits  (benins  et  malins),  diffus 
(generalises,  plexiformes,  sarcomateux,  neurofibromatose),  trauma- 
tiques  (amputation),  auxquels  il  ajoute  les  parasitaires  (lepre,  tuber- 
culose,  syphilis). 

Les  nevromes  ^'amputation  sont  reunis  aux  tumeurs  par  Cornil  et 
Ranvier,  Billroth,  Finotti,  Thomson.  lis  en  sont  separes  par  I'ecole  de 
Lyon.  Le  nevrome  plexiforme  est  range  par  les  uns  dans  les  nevromes 
vrais,  par  les  autres  dans  les  fibromes  des  nerfs. 

En  fait,  le  fond  de  cette  discussion  roulait  sur  la  theorie  du  Neu- 
rone incompatible  avec  una  proliferation  des  tubes  nerveux.  «  On  ne 
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conQoit  pas  comment  une  tumeur  developpee  le  long  d'un  nerf  peri- 
pherique  pourrait  etre  composee  de  tubes  nerveux  nouvellement  for- 
mes. Les  cylindraxes  ne  sont  en  somme  que  des  prolongements  des 
cellules  nerveuses  et,  a  moins  d'admettre  un  bourgeonnement  de  fibres 
se  produisant  au  niveau  des  segments  inlerannulaires  (ce  qui  n'a  pas 
ete  constate),  la  neoformation  doit  ne  pouvoir  se  produire  que  la  ou 
existe  des  cellules  nerveuses,  c'est-a-dire  dans  les  centres  nerveux 
centraux  ou  peripheriques.  II  y  a  des  fibromes,  des  myxomesdes  nerfs, 
mais  I'existence  de  nevromes  vrais  n'a  pas  encore  regu  de  demonstra- 
tion ))  (Quenu).  Les  tumeurs  myeliniques  et  amyeliniques  vraies  des 
nerfs  peripheriques  ne  peuvent  pas  exister,  conclut  Peret. 

Les  partisans  du  nevrome  vrai  (Lancereaux,  Lacroix,  Collet,  Bon- 
naud,  Heller,  Verneuil,  Czerny,  Winiwarter,  Krause,  Kickhefel)  expli- 
quaient  la  neoformation  nerveuse,  les  uns,  avec  Fiihrer,  par  proli- 
feration ou  division  des  tubes  nerveux;  les  autres,  avec  Virchow, 
Weissmann,  Forster,  Bruns,  Coyne,  par  developpement  aux  depens  du 
tissu  conjonctif.  Ceux-ci  avaient,  en  effet,  observe  tons  les  passages 
entre  les  tubes  et  des  elements  fusiformes  d'aspect  sarcomateux  qu'ils 
croyaient  etre  de  nature  conjonclive.  Soyka  faisait  jouer  ce  role  aux 
cellules  de  Schwann  regardees  comme  mesodermiques. 

L'ecole  de  Lyon,  avec  Bard,  Delore,  Tripier,  Grail,  Gautier,  a  fait 
faire  un  pas  important  a  la  question  en  reconnaissant  a  ces  tumeurs, 
meme  en  I'absence  de  tubes  nerveux  continus,  le  caracterede  tumeurs 
nerveuses  embryonnaires,  mais  a  ete  malheureusement  arretee  sur 
cette  voie  par  I'objection  du  Neurone  qui  ne  permettait  pas  d'admettre  | 
une  proliferation  du  cylindraxe.  I 

Pour  cette  ecole,  «  les  nevromes  ne  sont  pas  constitues  par  des  fibres 
nerveuses  completes,  car  on  pent  admettre  ri))ipossibilite  d^une  neo- \ 
formation  de  tubes  nerveux  complets,  organes  complexes  formes  d'un  I 
cylindraxe  reconvert  d'une  serie  de  cellules  de  Schwann.  Le  cylindraxe  | 
ne  pouvant  proliferer,  il  en  resulte  que  les  tumeurs  nerveuses  des  j 
nerfs  peripheriques  sont  formees  par  les  cellules  de  la  gaine  dei 
Schwann,  cellules  accessoires,  contenant  le  cylindraxe,  differenciees 
en  elements  de  soutien  et  qui  seraient  non  pas  de  nature  conjonctive,] 
comme  le  croit  Ranvier,  mais  de  nature  nerveuse  comme  celle  dej 
la  nevroglie  »  (Tripier,  Grail,  Gautier).  Parmi  toutes  les  tumeurs  aux-j 
quelles  on  a  donne  ce  nom  il  n'existerait  qu'une  seule  sorte  dej 
nevrome,  «(  ce  sont  les  tumeurs  developpees  aux  depens  de  la  gaine' 
de  Schwann,  qui  reproduiraient  le  type  des  cellules  d  myeline  sansj 
que  Ton  y  trouve  de  cylindraxes,  lesquels  n'appartiennent  pas  a  l^j 
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cellule  de  Schwann,  mais  sont  un  prolongement  emane  de  la  cellule 
nerveuse  centrale  )>  (Gautier).  Les  tubes  nerveux  complets  represen- 
teraient  des  elements  anciens  du  tronc  nerveux  sur  lequel  s'est  deve- 
loppee  la  tumeur. 

Ges  cellules  nerveuses  a  myeline  independantes  du  cylindraxe  sont 
en  contradiction  avec  les  travaux  sur  la  regeneration.  Meme  les 
defenseurs  du  Neurone  et  du  bourgeonnement  central  regardent 
aujourd'hui  la  myeline  comme  une  dependance  du  cylindraxe  dont 
elle  emanerait  directcment.  Mais  cette  distinction  etait  la  seule  qui 
permit  de  concilier  avec  le  dogme  du  Neurone  la  constatation  de  cel- 
lules myelogenes  se  disposant  en  tubes  plus  ou  moins  reguliers. 

Aujourd'hui  ou  Ton  reconnait  a  I'ensemble  du  segment  interan- 
nulaire  la  valeur  d'une  cellule  complete  dont  le  cylindraxe  n'est 
qu'une  portion  differenciee,  cette  distinction  n'est  plus  necessaire.  La 
multiplication  de  ces  cellules  ne  presente  plus  rien  de  paradoxal;  elle 
estconforme  ace  que  nous  observons  dans  les  autres  tissus,  et  nous 
connaissons  les  transformations  apparentes  que  subissent  parfois  ces 
elements.  Nous  pouvons  done  definir  le  nevrome  vrai  peripherique 
comme  «  toute  tumeur  developpee  aux  depens  des  cellules  segmen- 
taires,  des  neuroblastes  peripheriques  ». 

Ge  sont  ces  tumeurs,  dont  les  caracteres  histologiques  sont  tres 
divers,  malgre  leur  origine  commune,  que  nous  etudierons  exclusive- 
ment  sous  le  terme  de  nevromes.  Les  fibromes  et  les  sarcomes  vrais 
de  nerfs  feront  I'objet  d'un  paragraphe  special.  Nous  laisserons  de 
cote  ici  les  nevromes  d' amputation  et  les  nevromes  traumatiques;  il 
s'agit  la  non  pas  d'une  tumeur,  mais  d'un  simple  tissu  cicatriciel  que 
nous  avons  decrit  a  propos  de  la  regeneration. 

Quant  au  nevroine  sous-cutaae  douloureux,  petit  nodule  dur, 
arrondi,  fibreux,  siegeant  sur  les  ramifications  des  nerfs  sensitifs,  il 
est  considere,  par  les  uns,  avec  Descot  et  Monod  qui  y  ont  observe  des 
tubes  nerveux,  comme  un  nevrome  vrai;  par  les  autres,  avec  Dupuy- 
tren,  Lebert,  Thomson,  comme  un  simple  fibrome  siegeant  sur  un 
fdet  nerveux  ou  dans  son  voisinage.  D'autres,  enfin,  y  voient  le  resultat 
d'un  Iraumatisme  local  et  I'assimilent  au  nevrome  d'amputation. 

Caracteres  generaux  des  tumeurs  primitives  des  nerfs 

Le  diag^iostic  entre  les  nevromes  vrais  et  faux  parait,  de  prime 
abord,  facile  a  etablir.  La  presence  de  fibres  jeunes,  de  bandes  proto- 
plasmiquesmoniliformes  ou  regulieres,  de  cellules  chargees  de  myeline 
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caracterise  le  nevrome  vrai.  Mais  lorsque  ces  elements  nerveuxperdent 
leurs  substances  differenciees,  subissent  des  metamorphoses,  il  peut 
etre  singiilierement  difficile  de  reconnaitre  leur  nature  qui  ne  sera 
elucidee  que  par  I'etude  des  points  moins  avances  ou  Ton  pourra 
constater  des  formes  de  passage. 

Du  reste,  tout  neopiasme  vegetant  dans  un  tissu  complexe  enlraine 
des  alterations  des  divers  elements  de  ce  tissu;  a  Taction  des  cellules 
neoplasiques  repond  une  reaction  des  cellules  voisines.  Le  sarcoma 
primitif  des  muscles  detruit  les  fibres  striees,  Tepithelioma  d'une 
muqueuse  ne  bourgeonne  pas  sans  la  participation  du  tissu  conjonc- 
tivo-vasculaire;  dans  les  glandes,  I'element  epithelial  et  le  tissu  fibreux 
reagissent  I'un  sur  I'autre  au  point  qu'il  est  parfois  difficile  de  decider 
entre  un  adenome  sclereux  et  un  fibrome  avec  defense  epitheliale.  II 
en  est  de  meme  dans  les  nerfs.  Une  tumeur  nerveuse  entrainera  une 
reaction  conjonctive  qu'il  ne  faudra  pas  prendre  pour  la  lesion  primi- 
tive; une  tumeur  conjonctive  determinera  des  modifications  des  tubes 
nerveux.  et,  si  ceux-ci  reagissent  par  regression  cellulaire,  il  y  aura 
formation  secondaire  d'elements  embryonnaires  qui  pourraient  en 
imposer  pour  une  tumeur  parenchymateuse  primitive,  alors  qu'il  ne 
s'agit  que  d'une  reaction  de  defense.  Le  diagnostic  est  done  dehcat.  II 
ne  sera  possible  que  par  la  comparaison  de  differents  points,  a  divers 
degres  de  developpement  et  surtout  par  I'etude  de  metastases  qui 
permettront  d'elablir  la  nature  des  elements  vegetant  activement, 
proprement  neoplasiques  (par  opposition  aux  phenomenes  de  reac- 
tion), leur  filiation,  leur  point  de  depart  et  leurs  transformations. 

A  part  (juelques  rares  exceptions  qui  concernent  des  nevrites  chro- 
niques  prises  pour  des  fibromes,  et  d'autres  cas  non  moins  rares  de 
fibromes  et  de  sarcomes  vrais  primitifs  des  nerfs,  que  nous  etudie- 
rons  plus  loin,  a  ces  restrictions  pres,  I'ensemble  des  tumeurs  pri- 
mitives des  nerfs  decrites  sous  les  termes  de  nevromes  vrais,  nevromes 
plexiformes,  neurofibromes,  fibromes,  myxomes  et  meme  sarcomes, 
presentent  un  ensemble  de  caracleres  communs  qui  leur  donne  une 
singuliere  unite  et  qui  sont  d'autant  plus  nombreux  qu'on  etudie  ces 
tumeurs  de  plus  pres. 

Toutes  sont  fasciculaires,  interessant  au  debut  chaque  faisceau 
individuellement.  Toutes  presentent  la  meme  enveloppe  formee  par  le 
perinevre  epaissi.  Dans  toutes,  I'epaissement  nodulaire  ou  fusiforme 
releve  d'une  augmentation  du  contenu  de  ce  perinevre. 

Toutes  sont  egalement  aptes  a  prendre  un  aspect  myxomateux  par 
imbibition  interstitielle  et  sont  susceptibles,  a  un  moment  donne,  de 
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proliferer  plus  activement,  de  se  transformer  en  tumeurs  malignes  dV/p- 
parencB  sarcomateuse.  Mais  il  ne  s'agit  pas  de  sarcomes  vrais  donl  elles 
se  distingueat  par  I'existence  de  parois  completes  a  leurs  vaisseaux. 

Ges  tumeurs,  quelle  que  soit  leur  forme  histologique,  n'ont  aucun 
rapport  avec  les  fibromes  et  les  sarcomes  des  autres  organes.  Lors- 
qu'elles  sont  multiples,  elles  occupent  exclusivement  le  systeme  ner- 
veux  central  el  peripherique.  Elles  s'accroissent  sans  envahir  les  tissus 
voisins  qu'elles  se  bornent  a  refouler,  et  se  propagent  non  pas  par 
les  voies  vasculaires,  mais  le  long  des  troncs  nerveux.  Devenant 
malignes,  elles  recidivent  sur  place  et  leurs  metastases  presentent  la 
meme  election  pour  le  systeme  nerveux.  Elles  semblent  ne  pouvoir  se 
developper  que  Id  ou  existent  des  tubes  nerveux. 

Leur  evolution  sur  un  faisceau  n'entraine  generalement  pas  ou 
ne  determine  que  tres  tardivenient  la  regression  wallerienne  des  tubes 
nerveux  situes  au  dela  de  la  tumeur  et,  au  point  de  vue  clinique,  elles 
n'occasionnent,  sauf  dans  les  formes  malignes,  que  des  troubles  fonc- 
tionnels  legers  ou  nuls,  peu  en  rapport  avec  le  siege  et  le  volume  du 
neoplasme.  Ges  caracteres  sont  en  opposition  avec  ce  que  nous 
connaissons  des  reactions  faciles  des  tubes  nerveux  vis-a-vis  des 
lesions  interstitielles  et  des  paralysies  survenant  en  general  si  promp- 
tement  a  la  suite  de  compressions  meme  legeres. 

Les  dissemblances  portent  essentiellement  sur  leur  evolution  et 
leur  structure  histologique. 

Leurs  caracteres  histologiques  varient,  il  est  vrai,  depuis  le  nevrome 
myelinique  type  jusqu'au  nodule  fibromateux,  sarcomaleux  oumyxoma- 
teux;  mais  on  observe  toutes  les  formes  de  passage  entre  ces  differents 
types,  on  les  a  vues  se  transformer  les  unes  dans  les  autres,  et  Tetude 
des  premieres  phases  de  revolution  de  ces  diverses  tumeurs,  si  dissem- 
blables  au  premier  abord,  vient  enfm  confirmer  cette  identite  en  mon- 
trant  que  I'element  actif  et  vegetant  parait  etre  la  cellule  segmentaire. 

Les  neuro-fibromes,  les  neuro-myxomes,  les  neuro-sarcomes 
seraient  done  des  nevromes  vrais  au  meme  litre  que  les  nevromes 
myeliniques  ou  amyeliniques.  Identiques  par  leur  point  de  depart, 
leurs  premieres  phases  de  developpement  et  leurs  complications,  ces 
tumeurs  auraient  la  meme  valeur  embryologique.  Leurs  dissemblances 
ne  portent  que  sur  une  certaine  periode  de  leur  evolution  et  nous 
fournissent  un  exemple  typique  des  metaplasies  cellulaires  sur 
lesquelles  nous  avons  eu  si  souvent  I'occasion  d'insister.  Nous 
pourrions,  comme  nous  I'avons  fait  pour  les  amyotrophies,  decrire 
chacune  de  ces  varietes  en  laissant  au  lecteur  le  soin  de  verifier  cette 
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identite.  Mais  ce  seraitnous  astreindre  a  des  repetitions  inutiles.  Nous 
croyons  plus  utile  de  reunirces  caracteres  communs  dans  un  chapitre 
preliminaire  plus  favorable  a  une  etude  d'ensemble  du  processus 
neoplasique,  et  ou  nous  pourrons  exposer  avec  plus  de  details  les 
considerations  qui  nous  ont  engage  a  rapprocher  ces  neoplasmes 
jusqu'ici  consideres  comme  si  differents. 

I.  —  NEVROMES 

A.  —  Caracteres  generaux 

Ces  tumeurs  apparaissent  tantot  dans  le  jeune  age  et  semblent 
congenitales,  tantot  chez  I'adulte,  plus  particulieroment  entre  trente 
et  quarante  ans.  Elles  se  developpent  spontan6ment  (Grail,  Tuffier  et 
Claude)  ou  plus  exceptionnellement  a  la  suite  d'un  traumatisme 
(Gautier,  Tripier),  soit  que  celui-ci  realise  une  cause  suffisante  a  elle 
seule  pour  donner  naissance  au  neoplasme,  soit  qu'il  agisse  en  deter- 
minant un  accroissement  rapide  d'un  neoplasme  latent  preexistant. 

Elles  seraient  plus  frequentes  chez  la  femme  que  chez  I'homme. 

Siege.  —  Les  tumeurs  primitives  des  nerfs  ont  ete  relevees  a  peu 
pres  sur  tons  les  troncs  nerveux  de  I'organisme,  tant  sur  ceux  des 
membres  que  sur  les  nerfs  craniens,  les  racines  et  meme  le  sympathique. 
11  semblerait,  toutefois,  que  les  membres  inferieurs  soient  un  peu  pluS 
souvent  interesses  (Wood,  Gourvoisier,  Thomson).  Elles  se  developpent 
sur  les  gros  troncs,  comme  sur  les  branches  de  moyen  et  de  petit 
calibre,  et  peuvent  meme  affecter  les  plus  fines  ramifications. 

Au  point  de  vue  du  nombre,  tantot  la  tumeur  est  unique^  tantot  il 
existe  des  tumeurs  multiples  siegeant  sur  des  troncs  difTerents,  syste- 
matisees  a  un  membre  ou  localisees  a  un  seul  faisceau  nerveux  [plan- 
taire  interne  (Taylor  et  Spiller);  tibial  posterieur  (Bowlhy)],  tantot, 
enfin,  elles  sont  generalisees  a  presque  toute  I'economie  et  Ton  a  pu 
en  compter  jusqu'a  800,  1400  et  meme  2000  chez  le  meme  malade. 

Lorsqu'elles  sont  multiples,  une  tumeur  attire  souvent  I'attention 
par  son  volume  plus  considerable,  son  apparition  plus  precoce  ou  son 
evolution  plus  rapide  {tumeur  majeure).  Cette  tumeur  majeure  realise 
frequemment  le  type  diffus  plexiforme  alors  que  les  autres  se  presen- 
teront  comme  des  fibromes,  des  fibro-sarcomes  ou  des  myxomes 
circonscrits.  Lorsqu'elle  est  circonscrite  elle  affecte,  en  general,  une 
structure  plus  embryonnaire,  plus  maligne  que  les  autres. 

Les  symptomes  cliniques  ne  sont  pas  en  rapport  avec  le  nombre 
ni  meme  avec  le  volume  des  tumeurs. 
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La  douleur  spontanee  inconstante  apparait  surtout  par  acces.  La 
douleur  provoquee  avec  irradiation  par  la  palpation,  la  compression 
de  la  tumeur,  la  contraction  musculaire  fait,  par  contre,  exception- 
nellement  defaut.  Les  phenomenes  douloureux  sont  plus  precoces 
lorsque  le  neoplasme  siege  sur  les  rameaux  cutanes  que  lorsqu'il 
interesse  des  troncs  profonds  meme  volumineux. 

Les  paralysies  motrices  et  sensitives,  les  hyperesthesies  sont  excep- 
tionnelles  dans  les  formes  benignes.  II  en  est  de  meme  des  troubles 
trophiques  (secheresse  de  la  peau,  atrophic,  oedeme,  ulcerations)  qui 
sont  rarement  signales.  Gette  absence  de  symptomes  paralytiques  est 
notee  souvent  meme  dans  certains  cas  ou  aucun  tube  nerveux  caracte- 
ristique  ne  peut  etre  retrouveau  niveau  de  la  tumeur,  meme  lorsqu'un 
gros  tronc  comme  le  sciatique  est  atteint  dans  toute  son  epaisseur 
(Berry,  fibro-sarcome  du  sciatique  allant  du  grand  trochanter  au  genou). 

La  transformation  maligne  est  generalement  indiquee  par  Tappari- 
tion  de  paralysies  et  I'aggravalion  rapide  des  symptomes  preexistants. 

Apres  extirpation  de  ces  tumeur s  avec  large  resection  et  sans  suture, 
les  troubles  fonctionnels  sont  souvent  peu  importants.  Krausshold 
reseque  onze  centimetres  du  median,  et  Bardeleben  le  sciatique 
poplite  externe  pour  tumeur  sarcomateuse  du  nerf,  sans  troubles  de 
la  sensibilite.  Verneuil  n'observe  pas  de  paralysie  apres  large  resec- 
tion du  median  a  I'avant-bras  pour  nevrome ;  Dubois,  apres  large 
resection  du  meme  nerf  au  bras,  constate  une  absence  de  paralysie,  et 
des  troubles  sensitifs  qui  disparaissent  dans  la  suite.  Dans  le  cas  de 
Horteloup,  la  resection  du  cubital  au  coude  n'entraine  qu'un  engour- 
dissement  sans  paralysie.  Dans  celui  de  Brault  et  Tanton,  la  resection 
de  17  centimetres  du  radial  au  bras  et  de  2  a  3  centimetres  du  cubital 
a  I'avant-bras  n'occasionne  pas  de  troubles  sensitifs,  sauf  la  perte  du 
sens  de  position  du  membre. 

Les  paralysies  lorsqu'elles  surviennent  guerissent  parfois  tres  rapi- 
dement  (Nelaton  :  resection  de  6  centimetres  du  median  au  bras, 
reapparition  de  la  motilite  et  de  la  sensibilite  quatre  jours  apres; 
Dupuytren  :  resection  de  2  pouces  du  cubital,  restauration  fonction- 
nelle  au  dix-huitieme  jour;  Tuffier  et  Claude  :  resection  de  7  centi- 
metres du  median,  reapparition  de  la  sensibilite  au  cinquieme  jour 
et  sa  restauration  complete  au  douzieme  jour). 

Dans  d'autres  cas,  enfin,  la  restauration  fonctionnelle  s'effectue 
malgre  une  resection  trop  etendue  pour  permettre  la  regeneration. 
Apres  resection  de  4  pouces  du  cubital  (Ruck);  apres  resection  du 
tronc  du  sciatique  a  la  cuisse  (M.  See),  meme  tres  etendue  (8  cent., 
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Michon,  Berry;  7  ponces,  Little;  12  cent.,  Bobroff),  la  guerison  fonc- 
tionnelle  est  survenue  au  bout  d'un  temps  variant  de  quelques  mois 
a  deux  ans.  Chez  le  malade  de  Marchand  (resection  de  plus  de  16  cen- 
timetres du  tronc  du  sciatique),  Tanesthesie  persistait  quatre  mois 
apres  mais  sans  atrophic  musculaire.  Chez  celle  de  Peraire  et  Meslay 
(resection  de  plus  de  15  cent,  du  median  a  I'avant-bras),  I'anes- 
thesie,  tres  limitee  des  le  debut,  disparait  au  bout  de  dix-huit  mois, 
sauf  au  niveau  de  la  pulpe  de  I'index.  II  n'y  avait  pas  d'atrophie,  et 
pas  de  gene  dans  le  fonctionnement  de  la  main.  Citons  enfin  cette 
observation  publiee  en  1897  par  Pean :  homme  de  vingt-cinq  ans  ayant, 
depuis  I'age  de  quatre  ans,  des  tumeurs  multiples  qui  grossissent, 
sur  le  median  et  les  troncs  voisins.  Extirpation  da  median  sur  toute  la 
longueur  du  bras.  Quelques  jours  apres,  les  douleurs  persistant, 
extirpation  du  cubital  depuis  la  partie  superieure  de  I'avant-bras  jus- 
qu'au  tendon  du  petit  pectoral,  resection  du  median  et  de  ses  branches 
depuis  le  pli  du  coude  jusqu'au  quart  superieur  de  I'avant-bras. 
Disparition  des  douleurs.  Les  mains  n'obeissent  plus  qu'au  radial.  Au 
bout  de  quelques  semaines,  la  sensibilite  et  le  mouvement  repa- 
raissent  spontanement  dans  tout  le  membre.  II  ne  reste  qu'un  peu 
de  gene  dans  les  mouvements  du  pouce. 

La  seule  hypothese  plausible  dans  I'etat  actuel  de  la  science  pour 
expliquer  ces  faits  curieux  est  celle  d'anastomoses  peripheriques 
vraies  telles  que  les  soutiennent  Apathy  et  Bethe.  Ces  anastomoses,  de 
meme  que  certaines  coUaterales  vasculaires,  peu  importantes  a  I'etat 
normal,  se  developperaient  lorsque  les  voies  d'acces  physiologiques 
sonl  progressivement  supprimees  et  permettraient  une  suppleance 
parfaite  par  les  conducteurs  voisins.  On  comprendrait  ainsi  qu'on  les 
ait  surtout  obscrvees  dans  les  tumeurs  a  evolution  lente. 

1<»  Caracteres  macroscopiques, 

Ces  tumeurs  sont  circonscrites  ou  diffuses,  henignes  ou  malignes, 
a)  Les  tumeurs  circonscrites  benignes  sont  habituellementarron- 
dies  ou  ovoides,  dures,  de  consistance  fibreuse  elastique,  a  surface 
hsse,  reguliere,  luisante,  de  couleur  blanc  jaunatre  ou  bleute;  homo- 
genes  et  seches  a  la  coupe,  plus  molles  et  plus  franchement  jaunes 
lorsqu'elles  contiennent  beaucoup  de  tissu  adipeux,  ou  molles  et 
gelatineuses  lorsqu'elles  subissent  la  transformation  myxomateuse. 

Leur  volume  oscille  entre  le  volume  d'un  pois  et  celui  d'un  ceuf; 
rarement  elles  depassent  le  poing*  Exceptionnellement,  elles  attei-^ 


NfiVROMES 


787 


gnent  des  dimensions  plus  considerables,  remplissent  le  bassin,  iine 
partie  de  I'abdomen  :  la  tumeur  du  sciatique  de  Marchand  avail  16  cen- 
timetres de  diametre. 

Rapports  avec  le  tronc  nerveux.  Lorsque  la  tumeur  nait  dans 
I'epaisseur  d'un  tronc  nerveux  elle  en  refoule  les  faisceaux.  Geux-ci 
se  trouvent  etales  a  la  surface  du  neoplasme 
qu'ils  paraissent  ficeler  longitudinalement  en  -  ^ 

se  portant  d'un  pole  a  I'autre.  Dans  d'aulres  1 
cas,  au  contraire,  les  faisceaux  traversent  de  ,  M  'M 

part  en  part  la  tumeur  qui  les  englobe  dans  'IP 
sa  masse. 

Le  neoplasme  peut  etre  dispose  latera- 
lement,  paraitre  applique  simplement  a  la 
surface  du  tronc  ou  meme  n'y  etre  attache 

que  par  un  pedicule  plus  ou  moins  impor-  V  

tant  (Lebert,  Hume,  Valkoff).  Ces  dernieres 
tumeurs  ne  sont  souvent  pas  sensibles  a  la  .  ^ 

compression  et  peuvent  etre  palpees  sans 
douleur.  Virchow  Tattribue  a  ce  que  les  tubes 
nerveux  qu'elles  contiennent  sont  sans  rap- 
port avec  ceux  du  tronc;  elles  deviendraient 
sensibles  lorsque  ce  rapport  se  serait  etabli.  ;  5 

En  fait,  il  ne  s'agit  pas  ici  de  tumeurs  vrai-  ]  iV* 

ment  independantes,  mais  de  tumeurs  deve-  ^y-''^ 
loppeessurun  petit  filet  collateral  represente 

par  le  pedicule.  gencraliseo.  Dissection  d'un  no- 

^  ,  ...  ,     ^  dulc  de  la  figure  30fi  montrant 

Ces  rapports  variables  entre  le  tronc  ner-  ics  variations  de  volume  des  trois 
veux  etla  tumeur  ne  permeltent  pas  de  r'^^ ^:^'^ZrlV{J'^:l 
conclure,  comme  on  I'a  cru,  a  une  origine   stitution  du  neurofibromc  total. 

V.  Vaisscau  courant  a  la  surface 

endo,  peri  ou  epinevritique.  Lorsque  Ton    du  nerf. 

J.     ,  ,  ^  ,  (  p.  Marie  et  Couvelaire, 

disseque  une  de  ces  tumeurs,  on  s  apergoit    jconogr.de  lasaipar.,  im.) 
qu'elle  n'est  pas  constituee  par  un  bloc 

unique,  mais  par  Tassemblage  de  plusieurs  nodules  secondaires,  de 
volume  inegal,  de  forme  irregulierement  ovoide,  imbriques  les  uns 
entre  les  autres  et  correspondant  chacun  a  un  petit  faisceau  nerveux 
renfle  en  un  point  (voy.  fig.  303).  Gette  meme  disposition  peut  etre 
verifiee  au  microscope  sur  les  coupes  de  tumeurs  plus  petites  ou  Ton 
Irouve  des  faisceaux  sains  a  cote  des  faisceaux  frappes  par  la 
neoplasie.  Les  nodules  primitifs,  ainsi  que  I'ont  tres  bien  dit  Rump, 
P.  Marie  et  Gouvelairej  ne  sont  pas  tronculaires,  mais  fasciculaires. 
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Ceci,  tout  au  moins,  pour  aulant  que  le  neoplasme  n'affecte  pas  une 
diffusion  maligne  detruisant  tous  les  rapports. 

Chaque  faisceau  semble  done  etre  interesse  pour  son  propre 
compte  et  pas  necessairement  au  m6me  niveau.  II  en  resulte  que,  sur 
la  coupe  transversale  d'un  renflement.  les  faisceaux  normaux  qui 
longent  ce  renflement  peuvent  etre  plus  haut  ou  plus  bas  le  siege  de 
renflements  semblables.  Selon  que  dans  le  point  malade  les  fascicules 
peripheriques  ou  centraux  seront  atteints,  la  tumeur  paraitra  afl'ecter 
le  centre  ou  la  peripheric  du  tronc  nerveux,  et  Ton  ne  saurait,  par 
consequent,  estimer  de  par  sa  seule  topographic  macroscopique  le 
point  de  depart  intra  ou  interfasciculaire  (voy.  fig.  303). 

Limites.  Les  tumeurs  des  nerfs  sont  limitees  par  une  coque  fibreuse 
dure  (nevrilemme),  qui,  tant  qu'elle  n'a  pas  ete  entamee  par  le  chirur- 
gien,  parait  opposer  une  barriere  infranchissable  a  la  diffusion  du 
neoplasme  aux  organes  voisins. 

Par  contre,  les  limites  sur  le  tronc  nerveux  sont  en  general  moins 
exactes.  Souvent  le  tronc  presente  dans  le  voisinage,  sur  une  plus  ou 
moins  grande  longueur,  un  epaississement  general  indiquant  que  la 
tumeur  n'est  que  I'exageration  d'un  processus  plus  etendu.  Dans  les 
cas  les  mieux  circonscrits  on  retrouve  parfois  au  dela  des  poles  appa- 
rents  de  la  tumeur  des  tubes  en  voie  de  transformation  (voy.  fig.  304) 
ou  memo  de  petits  nodules  fasciculaires  se  prolongeant  dans  I'epais- 
seur  du  tronc,  et  Ton  comprend  des  lors  que  I'extirpation  soit  sou- 
vent  incomplete  et  permette  des  recidives  locales,  meme  lorsquc  la 
resection  parait  avoir  ete  largement  operee. 

b)  Tumeurs  diffuses.  —  La  topographic  fasciculaire  de  ces 
tumeurs  permet  de  comprendre  la  formation  des  tumeurs  diffuses  qui 
ne  different  pas  essentiellement  des  tumeurs  circonscrites.  La  tumeur 
circonscrite  n'interesse  que  quelques  faisceaux  et  en  un  point  limite. 
Que  le  neoplasme  s'etende  en  longueur  dans  chacun  de  ces  faisceaux 
et  ceux-ci  se  transformeront  en  d'epais  cordons  hypertrophies  cylin- 
driques  ou  irreguliers  et  souvent  bosseles,  enchevetres  les  uns  avec 
les  autres,  constituant  un  tronc  enorme.  Dans  un  fait  etudie  par  Cornil, 
le  sciatique  atteignait  5  a  6  centimetres  de  diametre. 

c)  Les  tumeurs  malignes  d'emblee  sont  rares.  Sur  COO  cas,  Gour- 
voisier  n'a  note  que  53  tumeurs  malignes  primitives,  et  Thomson  12 
sur  163  observations. 

Le  plus  souvent,  il  s'agit  d'une  malignite  secondaire,  de  la  transfor- 
mation d'une  tumeur  longtemps  benigne  qui,  spontanement  ou  a  I'oc- 
casion  d'un  traumatismC;  passe  a  un  etat  plus  embryonnaire,  prend  une 
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activitenouvelle  et  vegeteplusactivement.  Garre  I'a  notee  dans  1/8'  des 
cas  de  neurofibromes  congenitaux  benins.  D'apres  Thomson,  celte 
complication  serait  plus  frequente  sur  le  sciatique  et  ses  branches  que 
sur  las  autres  troncs  nerveux. 

Cette  transformation  est  marquee  par  Taugmentation  de  volume, 
qui  peut  devenir  considerable,  le  developpement  plus  rapide  du  neo- 
plasme,  I'exageration  des  phenomenes  douloureux  et  I'apparition  de 
symptomes  moteurs  ou  trophiques  jusque-la  absents. 

Macroscopiquement,  ces  lumeurs  se  distinguent  des  precedentes  par 
leur  inegalile,  leurs  bosselures,  leur  consistance  plus  molle,  parfois 
fluctuante  lorsqu'elles  sont  kystiques.  L'etat  myxomateux  n'est  pas  a 
lui  seul  un  signe  certain  de  malignite,  mais  doit  la  faire  craindre,  car 
il  est  souvent  associe  avec  cette  evolution  embryonnaire. 

Meme  dans  ces  formes  malignes,  la  capsule  est  generalement  res- 
pectee,  et  il  n'y  a  pas  envahissement  des  tissus  voisins.  Mais  les  ele- 
ments neoplasiques  tendent  a  fuser  le  long  du  tronc  nerveux  qui  se 
trouve  atteint  au  dela  des  limites  apparentes  de  la  tumeur,  ce  qui 
explique  les  frequentes  recidives  apres  extirpation. 

Ces  tumeurs  comptent  parmi  les  neoplasmes  les  plus  malins.  Apres 
extirpation,  meme  avec  resection  large  du  tronc  nerveux,  la  recidive 
est  presque  constante  et  la  mort  survient  alors  p3iT  generalisation  mal- 
gre  une  amputation  secondaire.  Aussi  Thomson  croit-il  qu'ilvaut  mieux 
se  resoudre  des  le  debut  a  une  amputation  elevee  plutot  que  de 
tenter  une  operation  conservatrice  generalement  insuffisante  et  qui 
expose  le  malade  a  une  generalisation  ulterieure. 

La  recidive  s'effectue  sur  le  bout  central  du  nerf  et  presente,  comme 
la  generalisation,  une  election  tres  speciale  pour  le  systeme  nerveux, 
Le  tronc  nerveux  est  envahi  par  les  noyaux  secondaires  dans  le  sens 
centripete  (Razemon),  soit  d'une  fa^on  diffuse,  soit  sous  forme  de 
tumeurs  irregulierement  echelonnees;  puis  d'aufcres  faisceaux  du  voi- 
sinage  sont  pris  a  leur  tour.  Enfin,  des  troncs,  des  plexus  eloignes 
sont  envahis  ulterieurement  d'une  fagon  systematique  avant  que  la 
generalisation  louche  aux  visceres  (Hume  et  Newcastle,  Wesphalen, 
Winiwarter).  Dans  un  cas  de  Tartarin,  qui  debuta  sous  forme  d'un 
nevrome  diffus  du  perinee,  la  generalisation  porta  successivement  sur 
les  nerfs  du  bassin,  puis  sur  le  sciatique  gauche  envahi  progressi- 
vement  de  la  fesse  jusqu'au  mollet,  enfin,  sur  le  plexus  brachial  gauche 
qui  fut  egalement  pris  de  haut  en  bas.  La  mort  survint  par  accidents 
epileptiformes.  Dans  un  cas  de  Grail,  un  nevrome  du  sciatique  opere 
donna  des  recidives  «  in  situ  »,  puis  sur  les  differentes  branches  [du 
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nerf,  le  long  des  nerfs  intercostaux,  enfin  dans  les  visceres.  Tl  nous 
a  semble,  autant  qu'il  nous  a  ete  permis  d'en  juger  d'apres  les 
observations  que  nous  avons  parcourues  en  vue  de  cet  article,  que 
les  metastases  secondaires,  que  la  generalisation  alTectaient  le  plus 
souvent  une  election  systematique  presque  absolue  pour  le  systeme 
nerveux  lorsque  la  tumeur  etait  abandonnee  a  elle-meme,  tandis  que 
les  metastases  viscerales,  plus  tardives,  se  montraient  surtout  apres 
une  intervention  chirurgicale,  comme  si  celle-ci,  en  dechirant  le 
nevrilemme,  avait  ouvert  une  porte  de  sortie  aux  elements  neopla- 
siques  et  leur  avait  permis  d'essaimer  par  les  voies  circulatoires. 

Cette  election  pour  le  systeme  nerveux  des  metastases  eloignees 
pent,  nous  semble-t-il,  etre  invoquee  en  faveur  de  la  nature  nerveuse 
de  ces  tumeurs,  meme  lorsqu'elles  affectent  histologiquement  le  type 
sarcomateux.  Le  sarcome  vrai  ne  presente  pas  un  phenomene  analogue 
et  se  multiplie  en  suivant  les  voies  circulatoires. 

Dans  le  cas  de  nevromes  multiples  apparaissant  alors  qu'une 
tumeur  majeure  primitive  donne  des  signes  d'hyperactivite,  onestdonc 
en  droit  de  se  demander  si  Ton  se  trouve  en  presence  de  polynevromes 
dont  I'un  subit  un  accroissement  plus  rapide,  ou  s'il  ne  s'agit  pas 
d'line  tumeur  primitive  essaimant  dans  d'autres  faisceaux  nerveux. 

Notons  enfm  qu'en  cas  de  tumeurs  multiples  la  resection  de  Tune 
d'elles  a  semble  parfois  determiner  I'accroissement  d'une  autre  meme 
eloignee  (Nelaton,  Herczel,  Kupferberg). 

2°  Caractcres  histologiques. 

I'')  Lesions  de  voisinage.  —  Immediatement  au-dessus  et  au-dessous 
du  neoplasme,  le  faisceau  interesse  contient  en  plus  ou  moins  grand 
nombre  soit  des  fibres  greles,  moniliformes,  divisees  en  Y,  ramifiees, 
parfois  anastomosees,  soit  des  fibres  hypertrophiees  avec  hyperplasie 
du  protoplasma,  soit  des  tubes  avec  myeline  decoloree  et  hypertrophic 
du  cylindraxe,  soit  des  bandes  protoplasmiques  et  meme  des  cellules 
individualisees  a  difTerentes  phases  de  transformation.  Meme  dans  les 
tumeurs  circonscrites,  les  lesions  ne  sont  pas  strictemenl  limitees  au 
nodule  neoplasique  et  presentent  toujours  une  extension  des  lesions 
plus  grande  que  I'examen  macroscopique  ne  semblerait  I'indiquer. 

C'est  dans  ceLte  zone  juxta-neoplasique  que  Ton  pourra  surprendre 
les  premiers  stades  du  processus  cytologique  et  se  rendre  compte  de 
revolution  successive  de  la  cellule  segmentaire.  Les  coupes  les  plus 
instructives  sont  les  longitudinales,  qui  interessent  le  pedicule  et  un 
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des  poles  de  la  tumeur  et  permettent  de  suivre  les  diverses  transfor- 
mations des  tubes  nerveux  (voy.  fig.  304). 

Plus  loin,  a  moins  de  tendance  extensive  tres  accusee  du  neoplasme, 
nous  retrouvons  le  faisceau  emergeant  aussi  normal  que  le  faisceau 
immergent,  et  lorsque  plusieurs  nodules  sont  echelonnes  sur  le  meme 
faisceau,  les  tractus  inter- 


mediaires  possedent  des 
fibres  myelinisees. 

On  I'explique  en  ad- 
mettant  que  les  fibres  du 
bout  central  se  dispersent 
dans  la  tumeur  ou  elles 
representent  les  tubes  nor- 
maux  conserves  que  nous 
verrons  plus  loin,  puis  se 
collectent  de  nouveau  pour 
former  le  faisceau  emer- 
gent. Cette  hypothese  ne 
s'accorde  pas  a  tons  les 
cas.  L'integrite  du  bout 
peripherique  s'observe  par- 
fois  meme  lorsque  n'existe 
plus  aucun  tube  reconnais- 
sable  ni  a  I'interieur  ni  a 
la  surface  de  la  tumeur. 
Cerny  a  signale  cette  per- 
sistance  du  bout  periphe- 
rique au  dela  d'un  neo- 
plasme fuso-cellulaire  au 
niveau  duquel  aucune  fibre 
a  myeline  ne  pouvait  etre 
decelee.  Gombault,  dans 
un  cas  de  myxomes  gene- 
ralises des  nerfs,  constate 
la  disparition  des  tubes  dans  les  troncs  les  plus  epaissis.  Et 
cependant,  ajoute-t-il,  «  cette  disparition  des  tubes  ne  laisse  pas  de 
traces  sous  forme  de  degeaerescence  wallerienne  ». 

Ges  tumeurs  primitives  des  nerfs  n'entrainent  done  pas  toujours  la 
(leg^nerescence  ivallerienne  de  tubes  nerveux  situes  en  aval.  II  doit 
done  persister  quelque  chose  de  nerveux  dans  ces  tumeurs  sous  forme 
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Fig.  304.  —  Maladie  de  Recklinghausen.  Meme  coupe  que 
la  figure  314  montrant  a  un  plus  fort  grossissement  un 
faisceau  d  distance  du  nevrome,  en  un  point  macros- 
copiquement  sain.  Les  tubes  nerveux  y  sont  inegaux, 
en  partie  prives  de  myeline,  separes  par  un  tissu  fibril, 
laire.  Nombreux  tubes  greles  embryonnaires  (Pal. 
picro-carmin).  (Coupe  de  Cestan.)  (Gr.  :  80  diam.) 
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de  fibres  de  Remak,  de  bandes  protoplasmiques  difficiles  a  colorer,  de 
cellules  fusiformes  ou  etoilees  anastomosees,  dont  la  nature  nerveuse 
est  facilement  meconnue,  mais  qui  sont  suffisantes  pour  assurer  le 
transport  de  I'influx  nerveux. 

Nous  en  rapprocherons  I'absence  ou  le  pen  d'importance  des  phe- 
nomenes  paralytiques,  moteurs  ou  sensilifs,  observee  dans  la  plupart 
des  tumeurs  benignes  et  qui  plaide  egalement  dans  le  meme  sens. 
Ces  phenomenes  apparaissent  en  cas  d'evolution  maligne  et  semblent 
repondre  a  une  regression  embryonnaire  plus  intense  et  a  une  multi- 
plication trop  active  de  ces  cellules  pour  leur  permettre  de  conserver 
des  rapports  de  continuite. 

Les  faisceaiix  nerveux  du  voisinage  ne  presentent  en  general 
aucune  alteration  appreciable  et  conservent  une  structure  reguliere. 
II  ne  faudrait  pas  en  conclure  qu'ils  ne  subissent  aucune  modification. 
Les  faisceaux  qui  rampent  a  la  surface  d'une  volumineuse  tumeur, 
ecartes  de  leur  direction  premiere  rectiligne,  ont  du  s'allonger  pour 
decrire  une  courbe  plus  ou  moins  accusee.  II  semble  que  le  develop- 
pement  de  segments  intercalaires  jeunes  soient  indispensable  pour 
permettre  cet  allongement  progressif.  Mais  aucune  recherche  n'a 
encore  porte  specialement  sur  ce  sujet.  .  ^ 

2°)  Tumeur.  —  Coque  fibreuse.  —  Les  tumeurs  primitives  des  nerfs 
sont  limitees  par  une  coque  fibreuse  lamellaire  qui  represente  le 
perinevre  epaissi  du  faisceau  malade  et  qui  oflre  une  barriere  infran- 
chissable  au  tissu  neoplasttque.  Les  tissus  voisins  sont  refoules  ou 
comprimes  mais  non  pas  envahis,  et  la  diffusion  ne  s'opere  qu'en 
fusant  le  long  des  faisceaux  nerveux.  II  en  resulte  que  ces  tumeurs 
ne  s'ulcerent  qu'exceptionnellement  (Grohe,  Volkmann). 

Stroma.  —  Le  tissu  do  soutenement  tres  particulier  a  ces  tumeurs 
est  essentiellement  constitue  par  radjonction  a  I'endonevre  d'un  tissu 
tres  finement  fibrillaire,  independant  des  vaisscaux  voisins,  sans 
aucune  tendance  a  la  sclerose,  qui  s'imbibe  aisement  de  mucine  et 
dans  les  mailles  duquel  on  retrouve  des  tubes  nerveux,  des  cellules 
tres  polymorphes  et  des  noyaux. 

Tubes  nerveux  adultes  preexistants.  —  Dans  les  tumeurs  station- 
naires^  les  tubes  nerveux  que  Ton  rencontre  reunis  en  faisceaux  ou 
disperses  entre  les  elements  neoplasiques  paraissent  le  plus  souvent 
normaux.  «  11  est  remarquable  de  voir  la  force  de  resistance  des  tubes 
nerveux  a  Taction  compressive  et  envahissante  de  ces  tumeurs  » 
(Cornil  et  Ranvier).  Comme  ces  elements  s'alterent  facilement  sous 
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I'influence  de  la  compression,  on  pent  en  conclure  qu'ils  ne  sont  pas 
comprimes  par  le  tissu  qui  les  enserre,  tissu  de  nature  tres  speciale 
qui  n'a  de  fibreux  que  I'apparence.  Ces  lubes  ne  degenerent  pas  plus 
queceux  qui,  dans  le  bout  central  d'un  nerf  sectionne,  sont  enserres 
par  les  ilots  de  regeneration. 

Dans  les  tumeurs  en  vote  (devolution,  les  tubes  modifies  sont 
d'autant  plus  abondants  que  revolution  est  plus  rapide.  En  general, 
cependant,  ils  ne  sont  pas  nombreux,  car  le  processus,  lentement 
envahissant,  ne  parait  les  interesser  que  les  uns  apres  les  autres.  11 
ne  s'agit  pas  ici,  sauf  dans  les  cas  malins,  d'une  regression  cellulaire 
aigue  avec  fragmentation  de  la  myeline  et  du  cylindraxe,  mais  d'une 
decoloration  de  la  myeline  avec  une  perte  de  la  differencialion  seg- 
mentaire  et  une  augmentation  des  noyaux  marquant  une  certaine 
hyperaclivite  protoplasmique. 

Les  tubes  nerveux  normaux,  dont  un  certain  nombre  persiste 
longtemps  dans  les  tumeurs  benignes,  disparaissent  rapidement  et 
completement  au  cours  des  transformations  malignes.  Tons  les  tubes 
participent  alors  au  processus  neoplasique  qui  devient  d'autant  plus 
general  qu'il  est  plus  actif. 

Tubes  embryonnaires  et  elements  cellulaires.  —  Quant  aux  autres 
elements  contenus  dans  le  stroma  (tubes  nerveux  myelinises  embryon- 
naires, tubes  amyeliniques,  bandes  protoplasmiques,  gaines  remplies 
de  cellules  polymorphes,  grandes  cellules  ramifiees  ou  en  halteres 
renfermant  parfois  de  la  myeline,  cellules  en  croissant  a  la  surface 
des  tubes  nerveux,  cellules  fusiformes  se  disposant  en  tourbillons  et 
dont  les  prolongements  paraissent  concourir  a  la  formation  du  stroma 
fibrillaire,  cellules  adipeuses,  cellules  etoilees  par  imbibition  muqueuse 
lies  elements  precedents),  ils  varient  dans  chaque  cas  parliculier 
snivant  les  conditions  de  vitalite  de  la  lumeur.  G'est  a  leur  abondance 
reciproqueque  chacune  de  ces  tumeurs  doit  ses  caracteres  particuliers. 

Ces  elements  myeliniques,  amyeliniques  et  cellulaires  se  combi- 
nent  de  toutes  famous  et  se  rencontrent  rarement  a  I'etat  de  purete, 
sauf  dans  les  cas  tres  malins  ou  les  elements  differencies  font  defaut 
et  ou  les  cellules  existent  seules,  donnant  au  nodule  un  aspect  sarco- 
mateux.  Dans  les  formes  myeliniques,  on  retrouve  presque  constam- 
ment  des  bandes  protoplasmiques  ou  des  cellules  qui  etablissent  le 
passage  enlre  les  anciens  elements  et  les  tubes  jeunes.  Lorsque  le 
nodule  affecte  un  aspect  fibreux  et  parait  presque  uniquement  forme 
par  un  tissu  fibrillaire,  les  elements  cellulaires  existent  cependant, 
mais  moins  nombreux. 
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Malgre  leurs  aspects  histologiques  varies,  il  ne  s'agit  pas  ici  de 
neoplasrnes  dislincts  mais  bien  de  tumeurs  de  meme  nature,  plus  ou 
moins  activement  vegetantes  ou  surprises  a  diverses  periodes  de  leur 
evolution.  Le  nevrome  plexiforme  realise  tantot  Tune,  tantot  I'autre  de 
ces  formes.  Dans  le  cas  de  tumeurs  multiples,  souvent  les  unes  sont 
constituees  par  des  tourbillons  de  jeunes  lubes  myeliniques;  d'autres 
affectent  le  type  ribreux(voy.  fig.  306  et  314),  tandis  que  la  tumeur 
majeure  plus  vivace  realise  un  type  cellulaire  d'aspect  sarcomateux. 

Les  elements  nerveux  existent  dans  les  nodules  jeunes  et  dispa- 
raissent  dans  les  plus  volumineux  (Westphal,  P.  Marie,  Feindel),  ou 
plutot  deviennent  meconnaissables,  puisque  leur  disparition  appa- 
rente  n'entraine  pas  la  regression  wallerienne  du  bout  peripherique. 

Bien  que  les  recidives  prennent  le  plus  souvent  une  forme  de  plus 
en  plus  embryonnaire,  on  a  vu,  cependant,  une  tumeur  d'apparence 
fibreuse  affecter  successivement  une  forme  histologique  de  plus  en 
plus  nettement  nevromateuse,  donnant  ainsi  la  preuve  de  la  nature 
nerveuse  du  premier  neoplasme  (Virchow).  . 

L'element  actif  n'est  pas  ici  le  tissu  conjonctivo-vasculaire,  mais  le 
tube  nerveux  lui-meme,  ou  plutot  la  cellule  segmentaire,  dont  nous 
pouvons  suivre  les  transformations  depuis  la  perte  de  sa  differencia- 
tion  jusqu'a  la  formation  de  jeunes  fibres,  en  passant  par  tons  les 
degres  de  la  regression  cellulaire  et  en  subissant  les  metamorphoses 
que  nous  connaissons  deja,  mais  que  nous  retrouvons  ici  a  leur  plus 
parfait  developpement. 

Quelques  auteurs  avaient  deja  suppose  une  filiation  entre  ces 
divers  elements.  Kriege  regardait  les  tubes  amyeliniques  comme  une 
degenerescence  des  tubes  a  myeline.  Pour  Wedl  et  pour  Yirchow,  qui 
avaient  verifie  la  transformation  des  cellules  fusiformes  en  tubes  ner- 
veux, la  forme  amyelinique  elait  le  premier  stade  du  nevrome  myelinique. 

3^*)  Formes.  —  Ge  que  nous  savons  aujourd'hui  de  la  pathologic 
des  neuroblastes  peripheriques  et  de  leurs  transformations  possibles 
nous  permet  de  mieux  concevoir  le  processus  donnant  naissance  a 
ces  tumeurs  polymorphes.  Les  diverses  formes  macroscopiques  et 
histologiques  que  pent  revetir  le  nevrome  relevent  des  transforma- 
tions morphologiques  des  elements  neoplasiques  (cellules  segmen- 
taires)  et  des  modifications  secondaires  dans  leur  tissu  de  soutien. 

A  ce  titre,  ces  diverses  tumeurs  sont  des  nevromes  vrais.  Leur 
polymorphisme  n'est  que  Vexpression  du  polymorphisme  de  la  cellule 
segmentaire,  selon  qu'elle  vegete  plus  ou  moins  activement,  donne 
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ounedonne  pas  naissance  a  de  jeunes  tubes  nerveux  ou,  enfin,  subit 
diverses  metamorphoses.  L'evolution  de  cette  lesion  serait  la  suivante : 

a)  Phase  de  regression  et  de  proliferation.  —  Decoloration  de  la 
myeline.  Perte  de  la  differenciation  d'un  segment,  augmentation  des 
noyaux,  puis  division  de  cette  bande  protoplasmique  en  cellules  qui 
se  multiplient  a  leur  tour.  Dans  certains  cas  ou  il  n'y  a  au  debut  que 
decoloration  de  la  myeline  et  apparition  de  cellules  en  croissant 
autour  des  tubes,  on  pent  invoquer  une  exfoliation  analogue  a  celle 
que  nous  connaissons  dans  les  muscles  (voy.  tome  II,  p.  101),  et  qui 
a  ete  observe  dans  la  regeneration  des  tubes  nerveux  :  le  protoplasma 
segmentaire  donnerait  naissance  a  de  jeunes  elements  par  division 
longitudinale  du  noyau  et  clivage,  tandis  que  sa  portion  centrale  con- 
serverait  sa  differenciation.  Dans  les  formes  lentes,  la  conduction 
serait  realises  par  des  bandes  protoplasmiques  encore  continues,  invi- 
sibles par  les  procedes  usuels  et  qui  disparaitront  dans  les  formes 
aigues  ou  la  regression  est  plus  complete. 

Les  cellules  ainsi  isolees  constituent  les  elements  nuclees  de  formes 
diverses  que  Ton  a  signales  soit  autour  des  tubes,  soit  dans  les 
mailles  du  tissu  fibrillaire ;  mais  elles  ontune  tendance,  comme  toutes 
les  cellules  issues  des  neuroblastes  peripheriques,  a  constituer  de 
longs  et  minces  elements  fusifornies  souvent  disposes  en  tourbillons. 

Ces  elements  sont  separes  par  un  tissu  delicatement  fibrillaire, 
qui  n'a  aucune  tendance  a  la  sclerose,  peut  etre  en  partie  constitue 
par  des  prolongements  cellulaires,  et  au  milieu  duquel  persistent  in- 
demnes  les  tubes  nerveux  qui  ne  prennent  pas  encore  part  au  processus. 

La  lesion  etant  essentiellement  segmentaire,  chaque  tube  nerveux 
evolue  en  particulier  et  independamment  de  ses  voisins.  II  en  resulte 
qu'un  certain  nombre  de  tubes  peuvent  persister  intacts  au  sein  de 
la  tumeur,  de  meme  que  Ton  peut  retrouver  des  acini  glandulaires 
normaux  dans  un  cancer.  lis  disparaitront  d'autant  plus  vite  que 
revolution  est  plus  rapide.  Leur  absence  dans  un  nodule  indique  non 
pas  qu'il  n'existait  pas  la  un  ancien  faisceau,  mais  simplement  qu'a  ce 
niveau  tons  les  segments  interannulaires  ont  subi  une  regression  plus 
ou  moins  complete. 

La  membrane  d'enveloppe  de  la  tumeur  represente  le  perinevre. 
Elle  manque  lorsque  la  lesion  porte  sur  des  ramifications  dont  les 
tubes  disperses  ne  sont  plus  reunis  en  faisceaux  compacts.  II  en  re- 
sulte la  formation  de  cellules  embryonnaires  ou  d'un  tissu  fibroide 
lache  dont  il  sera  singulierement  difficile  de  reconnaitre  la  nature. 

b)  Phases  de  transformations,  —  a"  Formes  tubulaires.  Si  leur 
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vitalite  se  rapproche  de  la  normale,  ces  elements  evoluent  regulie- 
rement  et  donnent  lieu  a  des  bandes  protoplasmiques,  a  des  fibres  de 
Remak  ou  a  de  jeunes  fibres  a  myeline.  Nous  avons  ainsi  le  ncvrome 
sous  ses  deux  formes  ciassiques  {amyelinique  et  myelinique)] 

Neuro-fibrome.  Eneas  d'acLivite  tres  faible  du  processus  neo- 
plasique  les  jeunes  cellules  ne  se  developpent  pas,  leur  protoplasma 
pale  se  condense,  perd  ses  reactions  caracteristiques  et  se  confond 
avec  Ics  elements  voisins,  sans  toutefois  cesser  d'exisler.  Nous  savons 
combien  les  fibres  amyeliniques  sont  difficiles  a  distinguer  du  tissu 
conjonctif,  a  plus  forte  raison  la  confusion  sera-t-elle  presqiie  ine-  j 
vitable  en  presence  d'elements  encore  moins  differencies.  | 

On  se  trouve  en  presence  d'un  tissu  fibro'ide  rose,  pauvre  en  ele-  | 
ments  anatomiques,  dans  lequel  on  ne  retrouvera  que  des  tubes  nerveux  i 
rares  (parfois  absents),  ou  de  cellules  fusiformes  relativement  peu  | 
nombreuses  avec  quelques  cellules  adipeuses.  L'aspect  est  celui  d'un  j 
fibro-sarcome  ou  d'un  nodule  fibreux  siegeant  sur  le  trajet  d'un  nerf, 
et  parfois  depourvu  d'elements  nerveux  caracteristiques.  Malgre  cette  j 
apparence,  les  elements  nerveux  ont  persiste  et  constituent  encore  la  | 
portion  importante  de  ce  nodule.  lis  peuvent  se  reveiller,  prendre  une  1 
activite  nouvelle,  proliferer  et  donner  lieu  a  un  moment  donne  a  des 
metastases  ayant  les  caracteres  du  nevrome  myelinique  ou  cellulaire.  j 

Ainsi  se  realiserait  le  neuro-fibrome,  ou  mieux  le  .'^tade  fibreux  \ 
caracterise  par  une  proliferation  cellulaire  peu  intense,  une  faible  : 
vitaMte  de  ces  elements  et  leur  inetamorpliose  fibreuse. 

Peut-etre,  a  un  moment  donne  peut-il  y  avoir  arret  de  revolution 
neoplasique  et  sclerose  vraie  uUerieure,  mais  le  tissu  fibreux  n'a  ete  \ 
que  tres  exceptionnellement  signale  au  centre  de  ces  tumeurs. 

Chez  le  malade  de  Blasius,  la  tumeur  apparut  a  fage  de  trente  ans  j 
au  poignet  et  commenga  a  croitre  a  cinquante  ans.  Extirpee  elle  presen-  j 
tait  une  structure  fibro-plastique  (Virchow).  Les  rccidives  successives  I 
prirent  la  structure  nette  de  nevromes  vrais,  amyeliniques  et  la  mul-  j 
tiplication  des  tumeurs  necessita  famputalion  du  bras.  On  assiste  icl  ] 
a  la  transformation  d'une  tumeur  fibreuse  d'un  nerf  en  nevrome  amye- 
linique, ce  qui  confirme  la  nature  nevromateuse  de  la  premiere.  | 

y°  Transformation  adipeuse.  Les  cellules  adipeuses  sont  frequentes  I 
dans  les  nevromes.  EUes  peuvent  dans  certains  cas  constituer  a  elles  I 
seules  la  plus  grande  parlie  de  la  tumeur.  Sans  vouloir  nier  la  part 
que  prend  le  tissu  conjonctif  a  cette  formation,  nous  avons  vu  plus 
haut  que  les  neuroblastes  sont  susceptibles  de  subir  cette  trans- 
formation. Ceci  est  d'autant  moins  etonnant  que  ces  elements,  a 
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I'etat  physiologique,  sont  charges  d'une  substance  grasse  speciale. 

Celte  transformation  peut  etre  tres  marquee  dans  certaines  tu- 
meurs  qui  meritent  le  nom  de  nevromes  lipomateux  et  ou  Ton  trouve 
intimement  melees  des  fibres  jeunes,  des  cellules  embryonnaires  et  une 
grande  quantite  de  cellules  adipeuses  (Virchow,  Peraire  et  Meslay). 
Dans  un  de  ces  cas  nous  avons  pu  verifier  le  developpement  de  ces 
cellules  adipeuses  au  sein  de  bandes  protoplasmiques  nerveuses. 

Elle  peut  etre  limitee  d  certaines  tumeurs,  alors  que  d'autres 
affectent  le  type  classique  (Petit).  Dans  le  cas  de  Bichofswerder  les 
nevromes  meduUaires  coincidaient  avec  une  adipose  diffuse  et  dispa- 
rition  des  tubes  nerveux  dans  les  troncs  peripheriques. 

Cette  transformation  adipeuse  peut  etre  generalisee  comme  la 
transformation  fibreuse  et  Sims,  Bernard  ont  decrit  une  neuro-lipoma- 
tose  que  Ton  peut  placer  a  cote  de  la  neuro-fihromalose  dans  la  classe 
des  nevromes  multiples. 

0°  Transformation  mixomateuse.  Toutes  ces  tumeurs  subissent 
aisement  une  imbibition  muqueuse  (stade  myxomateux)  qui  tient 
peut-etre  a  la  nature  delicate  de  leur  tissu  de  soutenement,  mais  plus 
probablement  a  la  nature  et  aux  proprietes  physiologiques  et  chimi- 
ques  des  elements  nerveux  qui  les  constituent. 

£0  jsierronie  ceUulaire.  Si  la  proliferation  est  active,  les  cellules 
filies  se  multiplient,  grossissent,  forment  de  larges  elements,  parfois 
charges  de  grains  myeliniques,  ou  des  cellules  fusiformes,  et  realisent 
le  nevrome  neuroblasiique  ou  malin  (stade  sarcomateiix).  La  prolifera- 
tion aigue  qui  caracterise  cette  forme  est  rare  d'emblee.  Elle  resulle 
presque  toujours  de  I'exacerbation  d'un  nevrome  a  forme  jusque-la 
plus  lente.  dont  les  cellules  jusque-la  suivaient  une  des  evolutions 
precedentes. 

VevoliUion  maligne,  bien  que  rare,  peut  se  voir  aun  age  quelconque. 

Les  metastases  se  limitent  generalement  au  systeme  nerveux  Dans 
quelques  cas  exceptionnels  (Grail,  Gautier),  elles  interessaient  egale- 
ment  les  visceres  (foie,  poumons,  muscles,  rein,  peritoine),  sans  tou- 
tefois  que  les  auleurs  aient  specific  si  elles  s'y  trouvaient  distribuees 
sans  ordre  ou  si  elles  representaient  des  tumeurs  siegeant  sur  les 
filets  nerveux  visceraux.  Au  point  de  vue  histologique,  ces  neoplasmes 
secondaires  affectent  les  formes  diverses  que  nous  avons  etudiees  plus 
haut,  particulierement  les  types  a  grandes  cellules,  a  cellules  fusi- 
formes  ou  en  halteres,  et  a  tissu  myxoide  avec  cellules  etoilees 
et  ramifiees.  Chez  le  meme  malade,  les  differents  nodules  ne 
sont  pas  toujours  identiques.  Ces  diverses  formes  peuvent  meme 
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exister  simultanement  en  differents   points   d'une  meme  lumeiir. 

En  cas  de  lumeurs  multiples  on  les  verifiera  souvent  en  etudiant 
des  nodules  en  plus  ou  moins  grande  aclivite  ou  a  divers  degres  de 
developpement.  Cette  recherche  doit  toujours  etre  effectuee,  car  la 
constatation  sur  des  coupes  vegetantes  de  cellules  a  myeline,  de  tubes 
jeunes  variqueux  et  enchevetres,  de  bandes  protoplasmiques  permeltra 
d'affirmer  la  nature  nerveuse  des  cellules  a  formes  plus  banales, 
moins  caracteristiques  rencontrees  dans  les  autres  fragments. 

Nous  connaissons  les  diverses  transformations  de  la  cellule  seg- 
mentaire  au  cours  de  la  regeneration  et  des  lesions  toxi-infectieuses. 
Ce  polymorphisme  dans  une  tumeur  n'a  rien  pour  nous  surprendre. 
Ne  voyons-nous  pas  le  cancer  d'un  meme  organe  evoluer  tantot  sous  la 
forme  d'adenome,  tantot  sous  celle  de  squirrhe,  ou  d'encephaloide? 
Nous  comparerions  volontiers  le  nevrome  myelinique,  ou  amyeli- 
nique  au  nodule  adenomateux,  et  la  forme  fibreuse  au  squirrhe,  tandis 
que  la  forme  sarcomateuse  du  nevrome  malin  serait,  pour  les  tubes 
nerveux,  I'analogue  des  carcinomes  embryonnaires  les  plus  vegetants. 

Les  tumeurs  primitives  des  nerfs  sont  souvent  congenitales  et 
semblent  relever  d'une  instabilite  hereditaire  speciale  de  ces  elements. 
Parfois  cependant  elles  sont  acquises.  Nous  savons  que  rinterruption 
des  tubes  nerveux,  les  traumatismes.  Taction  de  substances  toxiques, 
les  infections  sont  susceptibles  d'entrainer  la  regression  cellulaire  des 
segments  interannulaires.  II  y  aurait  lieu  de  rechercher  peut-elre 
dans  ces  causes  banales  la  cause  determinante  qui  chez  des  individus 
predisposes  a  amene  accidentellement,  en  un  ou  plusieurs  points,  une 
regression  cellulaire  qui  chez  eux  n'est  pas  enrayee  physiologique- 
ment. 

Les  considerations  generales  qui  precedent  sont  trop  personnelles 
pour  nous  dispenser  de  traiter  separement  les  diverses  tumeurs  pri- 
mitives des  nerfs. 

Nous  consacrerons  done  quelques  lignes  a  chacune  d'elles  pour 
montrer  les  caracteres  distinctifs  de  ces  varietes  histologiques.  Ce  qui 
precede  nous  permettra  d'etre  href  sur  les  lesions  elementaires. 

B.  —  Varietes. 

La  cellule  segmentaire  pent  se  presenter  soit  a  I'etat  de  segment 
differencie,  soit  a  Tetat  de  bandes  protoplasmiques,  soit  enfin  a  I'etat 
de  cellules  individualisees  fusiformes  ou  tres  polymorphes. 

A  chacun  de  ces  etats  correspondra  une  forme  histologique  speciale. 
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Si  ces  cellules  nerveuses,  au  cours  de  leur  evolution  pathologiquc 
secretent  de  la  myeline  et  se  differencient  en  tubes  nerveux,  le  ne- 
vrome  sera  dit  myelinique.  Si  elles  demeurent  au  stade  de  bandes 
protoplasmiques  non  differenciees,  rappelant  les  fibres  de  Remak, 
elles  realisent  le  nevrome  amjjelmique.  Mais,  a  cote  de  ces  deux 
formes,  on  doit  en  considerer  une  troisieme  qui  est  peut-etre  la  plus 
importante,  c'est  celle  ou  ces  elements  demeurent  a  I'etat  de  cellules 
distinctes.  On  pent,  par  opposition  aux  autres,  lui  donner  le  nom  de 
nevrome  7ieuroblastique  ou  cellulaire.  EUe  represente  la  forme  la 
plus  embryonnairc  du  neoplasme  nerveux,  la  forme  sous  laquelle 
il  se  montre  le  plus  apte  a  vegeter  et  a  essaimer.  C'est  cette  forme 
qui  realise  le  nevrome  malin.  Elle  est  actuellement  encore  mal  connue 
et  trop  souvent  confondue  avec  les  tumeurs  sarcomateuses  avec  les- 
quelles  elle  presente  certaines  analogies  morphologiques. 

Le  neuroblasle  en  voie  d'evolution  neoplasique  semble  particulie- 
rement  apte  a  subir  des  transformations  diverses  qui  le  rendent  par- 

I   fois  difficilement  reconnaissable.  Ce  sont  les  memos  que  nous  avons 

i  eludiees  a  propos  de  la  regression  wallerienne  (transformations  adi- 
peuse,  fibreuse),  auxquelles  il  faut  ajouter  une  imbibition  facile  par  de 

1  la  mucine.  Ces  divers  types  de  nevromes  et  les  transformations  qu'ils 
peuvent  subir  determinent  des  formes  histologiques  infiniment  varices, 
selon  I'activite  et  le  mode  d'evolution  de  ces  elements.  Nous  nous 
bornerons  a  en  indiquerles  principales.  Les  considerations  generales 

i  qui  precedent  suffiront  pour  interpreter  les  diverses  combinaisons 

j  qui  peuvent  se  trouver  realisees. 

1"  Nevromes  myeliniques  et  aniyeliniqucs. 

Les  nevromes  myeliniques  et  amyeliniques  sont,  en  general,  de  petit 
I  ou  moyen  volume,  lisses  ou  lobes,  fermes,  parfois  durs  comme  du 
lissu  fibreux  ou  elastiques  comme  du  tissu  cartilagineux.  La  sur- 
face de  coupe  a  disposition  fasciculee  est  blanche  ou  d'un  blanc 
bleute;  la  portion  centrale  tend  a  faire  hernie  sur  la  section  comme  si 
elle  etait  comprimee  par  sa  coque  fibreuse. 

a)  Le  nevrome  myelinique  est  caracterise  par  la  presence  de  tubes 
jeunes  a  myeline  se  teintant  en  gris  clair,  minces,  variqueux,  pre- 
sentant  souvent  des  renflements  brusques  au  niveau  desquels  ils  pos- 
sedent  un  diametre  six  a  sept  fois  plus  considerable  que  dans  les  por- 
I  tions  voisines  (Labbe)  (voy.  fig.  305,  a  et  b). 

Ces  tubes  n'am-aient  pas  de  cylindraxes  pour  I'ecole  de  Lyon. 
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Ceux  que  nous  avons  pu  voir  avaient,  en  general,  un  axe  plus  clair, 
prive  ou  moins  charge  de  myeiine  que  leur  zone  peripherique,  et  ne 
presenlant  pas  la  nettete  du  cylindraxe  normal.  lis  se  rapprochent 
ainsi  des  fibres  emhnjonn aires  au  cours  de  la  regeneration.  Le 
plus  souvent  ils  se  divisent  et  se  ramifient  abondamment,  les  points  de 
bifurcation  sont  marques  par  un  elargissement  perle  ou  irreguliere- 
ment  fusiforme.  Sur  les  coupes  transversales  Labbe  a  signale  de 
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Fig.  305.  —  Maladie  de  Recklinrj'hauscn.  Coupe  iransversalc.  Potits  nevromcs  niyeliniques  intrara- 
diculaires  montrant  les  tubes  jeunes  moniliformes  renfles  en  massue  et  disposes  en  tourbillons 
(nodule  a  de  la  fig.  306  a  un  plus  fort  grossissement). 

a,  tube  paraissant  se  bifurqucr.  b,  tube  avcc  large  renflement  fusiforme. 
Les  tubes  nervcux  adultes  avoisinant  ces  pctits  ncvromes  ne  sont  pas  eu.v-mcincs  sains. 
d,  tube  dont  le  cylindraxe  tend  a  se  colorer  en  noir.  Entrc  les  deux  nevromes,  quclques  tubes 
dont  le  cylindraxe  se  colore  en  noir,  tandis  que  la  mycline  dcnieure  incolore.  c,  tube  proto- 
.   plasmique  nc  prcnant  pas  le  Pal. 

Coloration  au  Pal.  (Coupe  de  Cestan.) 

grands  corps  a  bords  irreguliers  simulant  des  cellules  et  qui  pour  lui 
repondent  a  la  coupe  des  tubes  au  niveau  des  renflements. 

A  cote  de  ces  elements  on  pent  rencontrer  des  tubes  complels 
tres  hypertrophies  mesurant  de  70  a  80  [a,  contenant  un  cylindraxe  de 
5  a  9  [Jij  et  souvent  situes  plusieurs  dans  une  meme  gaine  (Tripier). 

Tons  ces  tubes  neoformes  s'entre-croisent  en  tons  sens,  forment 
des  plexus  indechiffrables  ou  parfois,  comme  dans  le  cas  de  Cestan, 
dessinent  des  tourbillons  concentriques  (voy.  fig.  305  et306). 
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On  signale  enfin  souvent  des  cellules  protoplasmatiques  en  crois- 
sant intimement  appliquees  a  la  surface  des  tubes  nerveux  complets  ou 
embryonnaires. 

b)  Les  observations  de  nevromes  cimypMniques  sontrelativement  peu 
nombreuses,  ce  qui  tient  probablement  a  la  difficulte  plus  grande  de 
leur  identification.  Les  tubes  y  sont  representes  par  des  fibres  paral- 
leles  de  diametre  variable,  qui,  sur  les  coupes  transversales^  appa- 
raissent  comme  de  petits  champs  vaguement  circulaires.  Le  plus 
souvent  ils  se  colorent  en  bistre  par  I'acide  osmique,  mais  si  celte 


Fig.  306.  —  Maladie  de  Recklingliausen.  Racine  avec  nevromes  multiples.  Coupe  transversale, 
Memo  maladie  que  fig.  305  et  314. 

a,  petits  nevromes  imjdliniques  formes  par  des  tourbillons  de  tubes  jeunes  (voy.  fig.  305). 
c,  nodules  plus  volumineux  ou  les  fibres  a  myeline  tendent  a  disparaitrc. 
h,  large  nodule  d'aspect  fibreux  ne  contenant  presque  plus  de  fibres  se  colorant  par  le  Pal. 
vv\  vaisseaux. 

Coloration  au  Pal.  (Coupe  de  Cestan.)  (Gr.  :  35  diam.) 

reaction  est  peu  marquee  on  ne  les  distinguera  des  fibres  conjonctives 
que  par  leur  regularite  et  la  presence  a  leur  interieiir  de  noyaux 
etroits  ou  ovales  et  regulierement  ou  irregulierement  espaces,  autour 
desquels  existent  parfois  quelques  granulations  que  I'acide  osmique 
colore  en  noir. 

2"  Nevromes  cellulaires  ou  neuroblastiques. 

Les  nevromes  neuroblastiques  ou  cellulaires  sont  d'un  blanc  plus 
jaunatre,  souvent  semes  d'ilots  hemorragiques,  plus  mous,  parfois 
kystiques  et  frequemment  en  voie  de  transformations  diverses  (lipo- 
mateuse,  myxomateuse,  etc.,  etc.).  lis  representent  la  forme  la  plus 
vegetante  et  realisent  le  nevrome  malin. 
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-  lis  renferment  des  elements  qui  realisent  toutes  les  formes  et  tous 
les  degres  de  la  regression  embryonnaire. 

Gautier  a  decrit  de  grandes  cellules  gigantesques  a  noyau  volumi- 
neux  groupees  ou  disseminees  sans  ordre,  se  colorant  en  rouge  par  le 
Biondi,  en  jaune  par  le  picrocarmin  et  restant  incolore  par  I'hema- 
toxyline.  Ici  rondes  ouovoides,  elles  sontailleurs  ramifiees  ou  allongees 
en  tongues  bandes  se  terminant  en  pointes  mousses  et  le  long  des- 
quelles  on, distingue  parfois  des  encoches  ressemblant  a  des  incisures 
(Gautier).  Parfois  elles  se  divisent  et  les  noyaux  en  s'ecartant  restent 
reunis  par  une  bande  protoplasmique  (cellules  en  halleres). 

D'autres,  dans  les  portions  plus  malignes,  sont  fasiformes,  a  gros 
noyau  granuleux,  a  protoplasma  tranparent  (Legueu  et  Marion),  dis- 
posees  parallelement  les  unes  aux  autres  ou  dessinant  des  tourbillons 
(Grail),  et  rappelant  les  cellules  sarcomateuses. 

Tous  les  passages  s'observent  entre  ces  divers  elements  qui  con- 
tiennent  parfois  dans  leur  protoplasma  des  granulations  de  myeline. 
Ces  cellules,  le  plus  souvent  confondues  avec  des  cellules  sarcoma- 
teuses, sont  les  cellules  a  mijeline  de  I'ecole  de  Lyon,  que  celle-ci 
considere  comme  derivees  de  la  gaine  de  Schwann  (independamment 
du  cylindraxe),  mais  qui  representent  des  neuroblastes  segmentaires 
individualises  et  vegetants.  Virchow,  Weismann,  Beneke,  Bruns, 
Winiwarter  ont  suivi  les  passages  entre  ces  cellules  fusiformes  et  les 
jeunes  fibres  neoformees.  Ces  cellules  s'unissent  en  rangees  parleurs 
prolongements  anastomotiques  qui  s'epaississent  et  constituent  ainsi 
des  fibres  pales,  opaques,  brillantes  dont  les  renflements  nuclees 
representent  les  corps  cellulaires.  Les  jeunes  fibres  ainsi  formees 
deviennent  toujours  plus  larges,  perdent  de  plus  en  plus  leur  aspect 
finement  grenu  et  leurs  epaississement  fusiformes,  acquierent  un 
double  contour  et  deviennent  identiques  aux  fibres  a  myeline  (Bruns). 

On  rencontre  enfin  de  pefi^^s  cellules  nucleees,  allongees,  paralleles 
les  unes  aux  autres,  colorees  en  violet  par  le  Biondi,  cylindriques  ou 
effilees  et  formant  des  bandes  d'aspect  fibrillaire.  Elles  represente- 
raient  d'apres  Gautier,  des  formes  cellulaires  plus  embryonnaires  et 
des  fibres  de  Remak  en  neoformation. 

2"  Nevrome  plexiforme  ou  racemeux  (ncvrome  diffus), 

{Nevrome  cirso'ide  de  Druns,  fibrome  cylmdrique  des  nerfs  de  Marchand. 
Ranken-Neurom.) 

Cette  tumeur  n'est  pas  tres  frequente,  Thomson  n'a  pu  en  relever 
que  soixante-deux  cas  publies. 
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Le  nevrome  plexiforme  est  le  plus  sonxeni  congenital,  apparaissant 
a  la  naissance  on  dans  la  premiere  enfance.  Bruns,  Arnozan,  Picque 
ont  releve  dans  plusieurs  cas  une  heredite  homologue,  sous  forme 
de  tumeurs  identiques,  de  nevromes  multiples  ou  d'elepliantiasis 
Chez  les  parents  ou  les  freres  et  soeurs.  Herczel,  Bruns,  Czerny  ont 
pu  suivre  cette  filiation  sur  trois  generations;  les  deux  premieres  pre- 
sentaient  des  neurofibromes  multiples  et  le  nevrome  plexiforme  se 
montra  dans  la  troisieme.  Exceptionnellement,  il  parait  acquis  et  s'est 
developpe  chez  I'adulte  apres  un  traumatisme  (Barkow,  Ghelius). 

II  est  tres  frequemment  associe  avec  le  molluscum  et  la  neuro- 
fibromatose  multiple  (Bruns,  Thomson),  dont  il  constitue  la  tumeur 
majeure;  plus  rarement  avec  des  lipomes  symetriques  (Mouchet). 
Quant  a  I'elephantiasis  qui  I'accompagne  presque  constamment,  c'est 
moins  une  coincidence  qu'un  trouble  trophique  en  relation  directe 
avec  la  tumeur. 

Siege.  —  Le  nevrome  plexiforme,  generalement  sous-cutane,  pent 
affecter  egalement  des  troncs  profonds.  Son  siege  de  predilection  est 
I'extremite  cephalique,  particulierement  la  paupiere,  le  cuir  chevelu, 
les  regions  temporo-mastoi'dienne  et  cervicale,  suivant  une  ligne  qui, 
partant  de  Tangle  interne  de  I'oeil,  traverse  la  fosse  temporale  et 
aboutit  a  la  protuberance  occipitale  inferieure.  Mais  il  pent  se  ren- 
contrer  sur  le  tronc  et  a  ete  signale  sur  le  plexus  brachial  (Herczel), 
les  nerfs  intercostaux  (Goldmann,  Pomorski),  le  tibial  posterieur  (Ade- 
not),  le  perinee  (Tartarin),  la  langue  (Boccasso,  Abbott  et  Shattock) 
et  dans  la  cavite  abdominale  (Ouvry  et  Bobin). 

Son  volume  varie  d'une  petite  orange  a  deux  poings,  mais  pent 
atteindre  des  dimensions  considerables  (40  centimetres  de  longueur 
dans  le  cas  d'Arnozan).  En  se  developpant,  il  detruit  devant  lui  les 
tissus,  traverse  les  fascias,  les  muscles,  les  os  et  entraine  des  pheno- 
menes  de  compression. 

Ces  tumeurs  sont  generalement  benignes  et  ne  s'accroissent  que 
lentenient.  Baumgarten  a  observe  dans  un  cas  la  disparition  complete 
spontanee,  mais  celle-ci  est  exceptionnelle  (Goldmann,  Thomson). 

A.  Tumeur.  —  Le  plus  souvent  indolente  avec  diminution  de  la 
sensibilite  a  son  niveau,  la  tumeur  est  elle-meme  bosselee,  inegale, 
formee  d'un  peloton  de  cordons  noueux,  variqueux,  anastomoses  et 
enchevetres;  elle  rappelle  a  la  palpation  une  masse  de  vers  ou  un 
varicocele  et  Bruns  I'a  comparee  a  I'anevrysme  cirsoide  (voy. 
fig.  307).  Au  toucher,  ces  cordons  blancs  ou  rougeatres  sont  tantot 
fermes,  plus  souvent  doux,  gelatineux,  elastiques. 

51* 


80-t  HiSTOLOGIE  PAThOLOGIQtlE  DES  NERES 

A  la  coupe,  ces  cordons  sont  blanchatres,  transiucides,  ou  plus  ou 
moins  opaques  suivant  leur  teneur  en  fibres  a  myeline.  La  portion 


Fig.  307.  —  Nevrome  ple.viforme  du  median  a  I'avant-bras.  (A.  Thomso>,  On  netiroma 
and  ncuro-fibromotosis.  Edimburgli,  1900.) 

centrale  tend  a  faire  hernie.  lis  sont  rcunis  par  un  tissu  conjonclii 
lache,  renfermant  souvent  des  cellules  adipeuses,  et  parfois  myxoma- 
euses  (Gzerny), 
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Histologiquement,  ces  cordons  sont  constitues  par  une  enveloppe 
fibreuse  (perinevre  epaissi)  contenanl  parfois  quelques  cellules  fusi- 
formes. 

En  dedans,  celte  enveloppe  est  en  rapport  avec  une  zone  moyenne 
riche  en  cellules  adipeuses  et  en  vaisseaux  (Stieno),  et  souvent  en 
transformation  myxomateuse. 

Au  centre  du  cordon,  dans  un  endonevre  epaissi  ou  myxomateux, 
on  retrouve  tons  les  elements  (tubes  nerveux  et  cellules)  que  nous 
avons  etudies  plus  haut  dans  les  nevromes  et  leurs  transformations  : 

a)  Tubes  nerveux  normaux  complelement  differencies  (rarement 
degeneres),  lubes  avec  myeline  remplacee  par  une  substance  homo- 
gene  (Bruns),  tubes  myeliniques  sans  cylindraxe  (Stienon),  petits  tubes 
variqueux  moniliformes  se  terminant  parfois  par  des  extremites  effi- 
lees  (Verneuil,  Bizzoli),  cylindraxes  nus  ou  hyalins,  tubes  amyeli- 
niques  sous  forme  de  minces  fibres  ondulees  semees  de  noyaux 
ovales.  Ces  fibres  diverses  sont  tantot  par  groupes,  tantot  dispersees, 
parfois  ramiliees,  contournees,  imbriquees,  comme  dans  les  faux 
nevromes  des  ampules  (Bruns,  Baumgarten).  Herczel  a  signale  une 
degenerescence  hyaline  de  la  gaine  de  Schwann  et  de  la  myehne  de 
quelques  tubes  nerveux  avec  conservation  du  cylindraxe;  ces  ilots 
hyalins  conflueraient  ensuite  sous  formes  de  taches  plus  etendues,  au 
centre  desquelles  on  retrouve  des  corps  brillants  entoures  de  noyaux, 
qu'il  considere  comme  des  cylindraxes  conserves  et  tumefies. 

b)  A  cote  de  ces  tubes  on  observe  constamment  des  cellules  fusi- 
formes  volumineuses,  effilees,  qu'il  est  difficile  de  dislinguer  des 
jeunes  fibres  (Finotti).  Herczel  a  note  de  grosses  cellules  a  proto- 
plasma  trouble  et  a  grand  nombre  de  prolongements.  Winiwarter  a 
signale  la  proliferation  des  cellules  de  Schwann,  et  Stienon  des 
gaines  remplies  de  cellules  fusiformes. 

Bruns,  Czerny,  Winiwarter  out  suivi  les  formes  de  passage  entre 
les  tongues  cellules  fusiformes  et  les  jeunes  tubes  nerveux.  Dans  le 
cas  d'Arnozan,  les  renfiements  correspondant  a  Tentre-croisement  des 
faisceaux  presentaient  des  cellules  nerveuses  encapsulees  occupant  de 
petites  loges  tapissees  de  cellules  endotheliales,  ce  qui  indiquait  vrai- 
semblablement  une  participation  du  sympathique  a  la  formation  de 
la  tumeur. 

La  nutrition  de  ces  elements  est  assuree  par  des  vaisseaux  de 
neoformation  normaux  ou  plus  ou  moins  alteres.  Dans  le  cas  de  Herc- 
zel il  y  avail  gonflement  des  endotheliums  vasculaires,  degenerescence 
hyaline  des  parois,  et  par  plaae  peri  et  endo-arterite  pouvant  aboulir 
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a  I'obliteration.  L'etat  myxomateux  concomitant  n'etait  peut-etre  pas 
sans  rapport  avec  ces  alterations  vasculaires. 

Varietes.  —  Toutes  les  varietes  histologiques  peuvent  se  rencon- 
trer.  Le  plus  souvent  les  tubes  a  myeline  predominent,  mais  parfois 
la  tumeur  est  presque  uniquement  formee  des  fibres  amyeliniques 
(Bonnaud  et  Lacroix).  Plus  rarement,  les  lubes  nerveux  dispa- 
raissent  coinplelement  et  les  elements  cellulaires  existent  seuls. 

La  transformation  maligne  ou  sarcomateuse  (regression  cellulaire 
totale)  s'observerait  dans  8  pour  100  des  cas  d'apres  Picque.  Le 
nevrome  s'etend  alors  progressivement  le  long  des  troncs  nerveux  ou 
meme  se  generalise  a  d'autres  troncs  (Tartarin),  recidive  apres  extir- 
pation (Grail)  et  donne  lieu  a  des  metastases  (Winiwarter,  Pomorski). 

Parfois.  la  tumeur  prend  une  consistance  plus  dense.  Le  stroma 
dessine  des  anneaux  concentriques,  devient  plus  libreux.  Les  lubes 
nerveux  perdent  leur  myeline,  se  confondent  avec  le  tissu  interstitiel, 
deviennent  moins  nets  puis  plus  rares  ainsi  que  les  cellules.  Les 
cordons  prennent  ainsi  un  aspect  sclereux  qui  represente  un  stade 
regressif  de  la  tumeur  (Transformation  fibreuse). 

L.-H.  Petit,  ayant  eu  I'occasion  de  pratiquer  en  1896  Tautopsie  d'un 
des  sujels  de  la  These  de  Marguerin,  ne  trouva  pas  le  nevrome  dia- 
gnostique  en  1867,  mais  des  lipomes,  et  conclut  a  une  erreur  du  dia- 
gnostic. Nous  serious  moins  severe  aujourd'liui  que  nous  connaissons 
la  possibilite  de  la  transformation  adipeuse  de  ces  tumeurs. 

B.  Lesions  de  voisinage.  —  Dans  le  nevrome  plexiforme  les 
lesions  ne  sont  pas  bornees  aux  faisceaux  constituant  la  tumeur 
principale. 

La  peau  de  la  region,  parfois  normale,  est  plus  souvent  pigmentee, 
gauffree,  hypertrophiee  (elephantiasis)  par  suite  d'une  infiltration  de 
petits  neurofibromes  microscopiques,  d'un  epaississement  fibreux 
autour  des  glandes  sebacees  et  sudoripares,  des  foUicules  pileux  et 
des  filets  nerveux  jusque  dans  leurs  fines  ramifications  et  dans  les 
papilles  elles-memes  sclereuses  (Verneuil,  Herczel,  Goldmann).  Ces 
lesions  cutanees  sont  de  meme  ordre  que  celles  qui  se  produisent  dans 
la  maladie  de  Recklinghausen. 

Les  muscles  voisins  sont  aussi  interesses  par  I'intermediaire  de 
leurs  faisceaux  nerveux.  Les  os  en  contact  avec  la  tumeur  presentent 
soil  de  I'hyperostose  diffuse  (Fochier,  Audry  et  Lacroix),  soil  une 
atrophic  rarefiante  pouvant  aboutir  a  leur  perforation  (Bruns,  Billroth, 
Dessauer,  Poncet,  Feindel). 

Lorsque  le  neoplasme  siege  sur  un  tro.nc,  le  bout  peripherique  ne 
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degenere  pas  necessairement,  meme  lorsqu'on  ne  constate  plus  d'ele- 
ments  nerveux  reconnaissables  dans  les  cordons  envahis  (Virchow, 
Gombault). 

Lorsque  le  nevrome  plexiforme  est  accompagne  d'autres  tumeurs 
des  nerfs,  son  extirpation  a  semble  parfois  determiner  Taccroissement 
d'une  de  ces  autres  tumeurs  (Nelaton,  Herczel). 

c)  Pathogenie.  —  La  plupart  des  modernes  (Marchand,  Ghipault, 
Ramakers  et  Vincent,  Pomorski,  Picque,  Delfosse,  etc.),  I'assimilent 
a  un  fibrome.  Pour  Thomson,  Feindel,  c'est  une  fibromatose  diffuse 
par  hyperplasie  de  Vendonevre.  Celle-ci  proviendrait,  pour  Czerny, 
d'une  proliferation  de  cellules  nees  des  parois  vascidaires  sous  Fin- 
fluence  d'une  alteration  des  nerfs  trophiques. 

Pour  Finotti,  Boccasso,  c'est  une  lesion  du  perinevre,  un  fibrome 
perineural. 

Verneuil,  Guersant,  Christot,  Garel,  Lacroix  et  Bonnaud,  qui  ont 
observe  une  hyperplasie  nerveuse,  les  font  au  contraire  rentrer  dans 
les  nevromes  vrais;  cet  avis  est  partage  par  Garel,  par  Kikhefel,  par 
Grail,  et  Stienon  fait  observer  que  dans  les  cordons  enchevetres  il 
doit  y  avoir  non  seulement  augmentation  de  nombre,  mais  aussi  allon- 
gement  des  tubes  nerveux. 

Bruns  distingue  les  tumeurs  congenitales,  dans  lesquelles  il  admet 
une  hypertrophic  du  tronc  par  neoformation  des  faisceaux  nerveux, 
et  les  acquiscs,  resultant  d'un  simple  epaississement  des  nerfs. 

Cette  distinction  nous  parait  importante  a  retenir.  11  semble,  en 
parcourant  les  diverses  observations  de  nevrome  plexiforme,  que  Ton 
ait  parfois  confondu  sous  ce  nom  des  hypertrophies  diffuses  consecu- 
tives  a  une  nevrite  ou  a  un  traumatisme  et  qui  devraient  rentrer  dans 
les  nevrites  interstitielles  hypertrophiques.  C'est  a  ces  dernieres  qu'il 
faut  plutot  rapporter  en  particulier  I'epaississement  douloureux  des 
fdets  nerveux  du  prepuce  consecutivement  a  un  herpes  prepucial 
observe  par  Verneuil  et  que  cet  auteur  avait  rapproche  du  nevrome 
plexiforme. 

Le  nevrome  plexiforme  vrai,  ramifie,  forme  non  pas  par  un  seul 
tronc  dissocie  mais  par  plusieurs  faisceaux  plexiformes,  presente  a 
sa  periode  d'activite  les  caracteres  indiscutables  d'un  nevrome  vrai 
diffus.  Gomme  tons  les  nevromes,  il  pent  affecter  des  aspects  varies 
selon  la  vegetabilite  de  ses  elements;  I'etat  myxomateux  partiel  ou 
total  est  frequent;  la  phase  de  regression  sclereuse  I'a  fait  considerer 
comme  un  fibrome;  il  prend  I'aspect  sarcomateux  lorsque  les  neuro- 
blastes  vegetent  activement.  Quant  a  Telephantiasis  concomitant,  il 
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apparait  apres  les  lesions  des  nerfs  et  semble  repondre  soil  a  un 
trouble  trophique  secondaire,  soit  a  une  alteration  des  dernieres 
ramifications  nerveuses  identique  a  celles  des  gros  troncs. 

4°  Nuvrome  ganglionnaire. 

Les  tumeurs  renfermant  des  cellules  nerveuses  ganglionnaires 
sont  rares  en  dehors  des  centres  nerveux.  Nous  n'en  avons  releve 

que  dix-neuf  observations. 
Siege.  —  Ce  sont  presque 
J"      toujours  des  tumeurs  des 
ganglions  du  grand  sympa- 
thique  :    ganglion  solaire 
(Busse,  Robin,  Beneke),  cap- 
sules  surrenales  (Schmidt, 
\  ^    p,      f)       ii   a      Weichselbaum),  plexus  retro- 


I 


jj      k      j^f^  rectal  (Beneke),  chaine  tho- 

/      ;  '  /         racique  (Loretz,  Borst),  I'in- 

,   /  testin  grele  (Askanazy). 

Plus  rarement  on  les  a 
rencontrees  sur  les  racines 
-  (Bischoff;  I'observation  de 

Gunsbourg  est  moins  de- 
a  monstrative),  sur  des  troncs 

nerveux  peripheriques  (Soy- 
ka),  ou  leurs  ramifications 
sous-cutanees  (Knauss),  sur 
la  face  (Chiari,  Glegg  et 
Moore),  au  niveau  de  Taile 
du  nez  en  rapport  avec  un 

Fig.  308.  —  N''vronie  ganglionnaire  sous-cutano  dans  ramcau  intra-OrbitairC  (Axcl- 

un  cas  tie  maladie  de  Recklinghausen  chez  un  en-  f      \              •             i      i  r 

fant  de  huit  ans  :  a,  cellules  nerveuses.  b,  tubes  l^Cy),  aU  niVCaU  UC   la  llgnC 

amyeliniques    c,   leurs   noyaux   jsules    ^,  tubes  innomlneC       SaUS  rappOI't 

niy('lini(]ues.  (Knauss,  \irch.  Arch.,  CLIII,  1898.)  ' 

avec  aucun  tronc  nerveux 
apparent  (Glockner).  On  explique  dans  ce  cas  leur  developpement  en 
invoquant  I'existence  des  plexus  sympathiques  microscopiques  des 
parois  vasculaires. 

Generalement  circonscrites,  elles  alTectent  parfois  I'aspect  plexi- 
forme  (Busse,  Arnozan). 

Le  plus  souvent  solitaires  elles  sont  parfois  multiples,  et  Ton  peut 
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assimiler  cette  nevromatose  ganglionnaire  g6neralisee  a  la  neuro- 
fibromatose  dont  elle  ne  constitue  qu'une  variete.  La  petite  malade 
de  Knauss  presentait  d'innombrables  petites  tumeurs  sous-cutanees 
avec  integrite  apparente  des  troncs  profonds.  Le  premier  malade  de 
Soyka  avait  des  tumeurs  dans  les  lombes,  le  cou,  les  membres 
inferieurs,  le  cervelet,  I'acoustique,  la  queue  de  cheval,  la  moelle,  les 
ganglions  spinaux,  le  sciatique  et  le  plexus  brachial.  La  seconde  en 
presentait  dans  le  cerveau,  la  moelle,  la  capsule  surrenale,  la  queue 
de  cheval,  le  plexus  brachial  et  le  sciatique. 

Les  malades  sont  tantot  des  enfants  (Knauss,  Busse,  Beneke), 
tantot  des  adultes  (Soyka, 
Loretz,    Beneke,   A.  Key, 
Schmidt,  Clockner). 

Le  volume  de  ces  tu- 
meurs varie  du  grain  de 
mil  a  une  orange,  mais  est 
parfois  considerable,  jus- 
qu'a  atteindre  celui  d'une 
tete  d'adulle  (Beneke). 

Bien  encapsulees,  elles 
sont  tantot  blanchatres, 
dures,  lisses,  ressemblant  a 
un  leiomyome,  tantot  plus 
molles,  jaunatres  ou  roseos, 
transparentes,  homogenes 
comme  un  sarcome.  La 
coupe  est  souvent  semee 
de  points  blancs,  mous  ou 
fibreux. 

Histologiquemcnt,  ces  tumeurs  sont  constituees  par  des  faisceaux 
de  fibres  amyeliniques  ou  mtjelinigues  minces  et  pales,  et  des  cellules 
nerveuses  ganglionnaires.  Celles-ci  sont  tantot  irregulierement  dispo- 
sees,  tantot  reunies  en  amas,  en  nids  de  neoformation  (Beneke). 
Apolaires,  bi  ou  multipulaires,  petites  ou  tres  volumineuses  (Busse), 
elles  ontun  noyau  rond,  clair,  nucleole  (voy.  fig.  308  et  309).  Souvent 
elles  sont  multinucleaires  (Borst,  Weichselbaum,  Busse) ;  Schmidt, 
Beneke  en  ont  trouve  possedant  jusqu'a  six  ou  huit  noyaux  en  cou- 
ronne  indiquant  unc  proliferation  active.  Leur  protoplasma  est  clair, 
finement  granuleux,  possede  des  granulations  de  Nissl  surtout  a  la 
peripherie  de  I'element;  il  renferme  egalement  des  grains  noirs 


Fig.  309.  —  Nevrome  ganglionnaire  hcnin  du  petit 
bassia.  —  Cellule  ganglionnaire  avec,  sur  son  bonl 
inferieur,  une  bande  de  degenercscence  byaline. 
Au-dessous,  tube  nerveux  myelinise.  (BeN'EKE,  Zie- 
gler's  Beitr.,  XXX,  1901.) 
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colorables  par  le  Weigert  analogues  a  de  la  myeline  (Schmidt,  Krauss, 

Beneke). 

Souvent  elles  s'anastomosent  parleurs  prolongements  et  se  mettent 
en  rapport  avec  des  fibres  nerveuses.  Les  plus  anciennes  possedent  des 
granulations  pigmentaires  qui  font  defaut  dans  les  plus  jeunes. 

Beneke  a  decrit  dans  la  parlie  centrale  de  la  tumeur  une  degene- 
rescence  hyaline  de  ces  cellules  limitee  a  remergence  de  leurs  prolon- 
gements et  qu'il  attribue  aleur  absence  de  fonctionnement(v.  fig.  309). 

Ces  cellules  sont  entourees  d'une  capsule  (Key,  Knauss,  Schmidt, 
Beneke)  de  cellules  plates  endotheliales,  qui  se  prolonge  sous  forme 
d'une  rangee  de  fines  cellules  ou  de  noyaux  le  long  des  tubes  ner- 
veux  correspondants. 

Enfin,  entre  les  cellules  conjonctives  de  soutien,  on  rencontre 
encore  des  elements  a  prolongements  granuleux  renfermant  des 
gouttelettes  de  graisse  et  qui  ont  des  rapports  avec  des  cellules  ner- 
veuses (Beneke). 

A  la  peripheric  de  la  tumeur,  le  cylindraxe  des  tubes  a  myeline 
s'epaissit,  devient  brillant,  homogene,  hyalin,  puis  disparait  (Beneke). 

On  a  decrit  enfin  sur  les  tubes  nerveux  des  renflements  terminaux 
prenant  une  coloration  bleue.  Ces  corps  bleus  sont  regardes  par 
Beneke  comme  les  restes  de  cellules  degenerees  et  par  Borst  comme 
des  debris  de  myeline  alteree. 

A  cote  de  cette  forme  benigne,  Beneke  a  decrit  un  nevrome  gan- 
glionnaire  matin  caracterise  par  une  proliferation  plus  intense  des 
cellules  nerveiises  qui  prennent  parfois  un  aspect  fusiforme,  par  Thy- 
perplasie  du  protoplasma  des  cellules  de  Schwann,  par  la  tendance 
aux  hemorragies,  enfin  par  la  propension  a  I'envahissement  du  tissu 
cellulo-adipeux  voisin.  Ces  cellules  fusiformes  etaient  nombreuses 
dans  les  petits  nevromes  intestinaux  du  malade  d'Askanazy. 

5°  Maladie  de  Recklingliausen. 

Recklinghausen,  en  1882,  attira  I'attention  sur  la  coincidence  fre- 
quente  des  nevromes  multiples  et  des  fibromes  mous  sous-cutanes, 
et  proposa  pour  designer  ce  syndrome  le  terme  de  neuro-fibromatose 
generalisee.  Hurthle,  en  1886,  y  reunit  I'elephantiasis  cutane  dans 
lequel  il  releve  des  lesions  identiques  a  celles  du  molluscum  et  la  pre- 
sence de  neuro-fibromes. 

Parmi  les  memoires  sur  la  maladie  de  Recklinghausen  dont  on 
retrouvera  plus  loin  la  bibliographic,  nous  nous  bornerons  a  rappeler 
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ceux  de  Giers  (1887),  de  Lahmann  (1885),  de  Westphalen  (1887)  qui 
verifie  Texistence  des  nerfs  dans  ces  lumeurs  cutanees  et  montre 
leur  transformation  sarcomateuse  possible,  de  Philippson  (1888)  qui 
note  la  presence  de  nodules  dans  les  muscles;  de  Jordan  (1890);  de 
P.  Marie  qui  distingue  ces  tumeurs  en  deux  varietes,  les  uncs  rele- 
vant de  la  gaine  des  nerfs  et  les  autres  d'une  fibromatose  diffuse  des 
annexes  de  la  peau.  En  1896,  Feindel  et  Oppenheim  decrivent  les 
formes  frustes  de  I'affection  et  Branca  signale  un  fait  avec  localisa- 
tions viscerates.  Mosse  et  Cavalie  (1897),  Henneberg  et  Koch  attirent 
I'attention  sur  la  coexistence  de  tumeurs  centrales,  et  Zusch  (1900) 
etablit  que  les  tubes  nerveux  preexistanls  dans  une  tumeur  peuvent 
disparaitre  et  faire  croire  ainsi  a  un  neoplasme  independant  de  tout 
faisceau  nerveux.  P.  Marie  et  Gouvelaire  (1900),  Preble  et  Hektoen 
(1901)  signalent  des  deformations  du  squelette.  Raymond  et  Cestan 
(1903),  Hulst  (1904)  decrivent  la  7ieuro- fibrosarcoma  lose,  variete  spe- 
ciale  ou  les  tumeurs  presentent  d'emblee  le  type  sarcomateux,  Zims  et 
Bernard  la  neuro-lipoinatose  ou  les  tumeurs  affectent  le  type  adipeux. 

Signalons  enfm  les  Theses  de  Landouski,  Feindel,  Labouverie, 
Sarazanas;  les  articles  de  Bump,  Kriege,  Hurthle,  Psomorski,  Sol- 
dan,  Rakhmaninoff,  Detroye  sur  la  diathese  nevromateusc  chcz  le 
boeuf;  les  revues  generates  de  Levy  et  Ovize,  de  Cestan  et  I'im- 
portante  monographic  de  Thomson  sur  la  neuro-fibromatose. 

La  maladie  de  Becklinghausen  est  cliniquement  caracterisee  par: 
a)  des  tumeurs  cutanees  sessiles  ou  pediculees,  molles,  indolentes 
(moUuscum),  du  volume  d'un  grain  de  mil  a  une  petite  noix,  mais  par- 
fois  plus  considerables;  ft)  une  pigmentation  de  la  peau  par  laches, 
plaques  ou  semis,  brunatre  ou  cafe  au  lait;  c)  enfin,  sur  les  troncs 
nerveux  et  leurs  ramifications,  des  tumeurs  multiples  dontle  nombre, 
variable,  est  souvent  considerable.  II  depassait  3,000  chez  le  malade 
de  Modrzejewski. 

Les  troubles  fonctionnels  sont  une  sensibilite  obtuse,  des  anesthe- 
sies  fugaces,  des  crampes,  des  elancements,  puis  une  cachexie  phy- 
sique et  intellectuelle.  Les  autres  symptomes  relevent  des  localisations 
viscerates  ou  centrales.  Les  lesions  des  nerfs  peripheriques  n'en- 
trainent  en  general  pas  de  paralysies  et  rarement  des  troubles  tro- 
phiques.  On  a  signale  la  coincidence  d'arrets  de  developpement  por- 
tant  sur  le  tissu  osseux  (Hallopeau  et  Jeanselme)  ou  un  segment  de 
membre  (Zusch),  de  I'idiotie  (Burkow,  Bischoff,  Schiffner),  du  myxoe- 
deme  (Meige  et  Feindel). 

La  triade  symptomatique  est  parfois  incomplete  {formes  frustes). 
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La  pigmentation  (Atkinson),  les  tumeurs  moUes  de  la  peau  (Schlange, 
GerharcU),  les  tumeurs  des  troncs  nerveux  (Marie  et  Bernard)  sont 
susceptibles  de  faire  defaut.  Dans  d'autres  cas  (Lahmann,  Biingner, 
Kriege,  Keen  et  Spiller),  les  tumeurs  nerveuses  existent  seules. 

On  a  enfm  decrit  des  neuro-fibromatoses  h'mi^ees  (tibial  posterieur, 
Keen  et  Spiller;  paupiere,  Sneguirew). 

La  face,  la  paume  de  la  main  et  la  plante  des  pieds  sont  gene- 
ralement  indemnes;  cependant  les  nerfs  craniens  sont  parfois  inte- 
resses  dans  leur  tronc  ou  au  niveau  de  leurs  racines;  Pluckner, 
Kriege,  Taillefer,  Abbott  et  Shattock  ont  observe  des  nevromes  dans 
la  langue  et  Merken  dans  la  muqueuse  buccale.  Le  sympatliiqiie 
n'est  pas  epargne;  Sangalli,  Recklinghausen,  Modrzejewski,  Kno- 
blauch, Albe,  Gerhardt,  Pruddens,  Kyrieleis,  Kohls,  Thomson,  Han- 
semann,  Branca,  Bourcy  et  Laigncl-Lavastinc,  Gzerny,  Marie  et  Gou- 
velaire,  Berggriin  ont  note  des  nodules  soil  dans  le  plexus  cardiaque, 
soil  le  long  du  lube  digestif,  la  vessie,  etc.,  etc.  Plus  rarement,  les 
ganglions  spinaux  sont  atteints  (Zinna,  Thomson).  Par  contre,  les 
observations  se  mulliplient  ou  coexistent  dans  les  centres  (cer\ediU, 
cervelet  ou  moelle)  des  tumeurs  gliomateuses  (Knoblauch,  Hesselbuch, 
Bump,  Sorgo,  Strube,  etc.),  ou  neuromateuses  (Mosse  et  Gavalie, 
Berggriin,  Soyka,  Spillmann  et  Elienne,  Preble  et  Hekloen,  Henne- 
berg  et  Koch,  etc.,  etc.). 

Souvent,  en  un  point  de  Teconomie  existe  une  tumeur  plus  vohi- 
mineuse  {tumeur  majeure  de  P.  Marie),  ne  differant  des  aulres  que 
par  son  volume,  ou  affectant  I'allure  plus  rapide  d'un  sarcome  (West- 
phalen,  Boileston,  Poncet,  Berger),  ou  encore  realisant  la  forme 
dilTuse  du  ncvronie  plexifornie.  Gette  association  de  la  neuro-fibro- 
matose  generalisee  avec  le  nevrome  plexiforme  a  etc  nolee  dans  vingt 
cas  par  Bruns  et  dans  trente  par  Thomson. 

11  s'agit  done  la  d'une  affection  tres  generale  et  systeniatique  du 
systeme  nerveux  qui  peut  etre  interessc  dans  toutes  ses  parlies  ou 
dans  quelques-unes  seulement;  les  lesions  affectent  alors  plus  parti- 
culierement  les  centres,  le  sympathique,  les  troncs  ou  les  ramcaux 
peripheriques. 

Elle  a  ete  observee  non  seulement  chez  I'homme,  mais  aussi  chez 
le  cheval,  la  vache  (Gohn)  et  le  boeuf  (Detroye). 

La  maladie  de  Recklinghausen  est  en  general  congenitale  et  fre- 
quemment  hereditaire.  Elle  se  retrouve  alors  chez  les  parents  ou  les 
consanguins  soil  a  Telat  complet,  soil  a  Petal  fruste.  Herczel,  Bruiis, 
Gzerny,  Henke,  I'onl  suivie  sur  trois  generations.  Mais  dans  certains 
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cas  ellc  n'apparait  qu'a  Tage  adulte  (trente  ans  ans,  Jeanselme ;  trente- 
sept  ans,  Barol),  parfois,  a  la  suite  d'un  Iraumatisme  ( Delore  et  Bonne). 
Chez  le  malade  de  Biingner  elle  debute  par  un  nevrome  de  la  cuisse 
qui  se  montra  a  trente-six  ans  et  se  generalisa  a  tous  les  nerfs  depuis 
leurs  racines  jusqu'a  la  peripherie.  Chez  celui  de  Marie  et  Couvelaire 
le  debut  eut  lieu  a  cinquante-deux  ans  par  une  veritable  eruption  de 
ngevi  et  de  dermatofibromes  qui  se  generalisa  en  quinze  jours. 

Elle  evolue  souvent  par  etapes  :  la  pigmentation,  les  nmxi  existent 
chez  I'enfant,  les  tumeurs  cutanees,  puis  les  tumeurs  nerveuses  se 
developpent  plus  tard.  Ces  tumeurs  sont  generalement  benignes, 
Mais  une  ou  plusieurs  d'entre  elles  peuvent  s'accroitre  subitement  et 
presenter  une  evolution  maligne.  Raymond  et  Cestan  ont  decrit  la 
neuro-fibro-sarcomatose  du  systeme  nerveux  qui  represente  une 
forme  maligne  d'emblee  de  cette  lesion  nerveuse.  Les  traumatismcs, 
un  violent  refroidissement,  Faccouchement,  des  intoxications  peuvent 
determiner  Tapparition  de  nouvelles  tumeurs  ou  raccroissement  et 
la  transformation  maligne  des  anciennes. 


Fig.  310.  --  Ncuro-fibromalose  (jendvalisce.  Branchc  sous-cutanee  du  musculo-cutane  cxterae 
dc  la  ciiissc.  (P.  Makie  ct  Couvelaire,  Iconogr.  de  laSalpetr.,  1900.) 

1"  Tumeurs  des  troncs  nerveux.  —  Les  troncs  et  rameaux  ner- 
veux alteres  sont  renfles  en  chapelets  par  une  serie  d'elargissements 
fusiformes  ou  de  tumeurs  rondes  ou  ovoides  de  volume  variable  (voy. 
fig.  310);  ils  sont,  en  outre,  souvent  epaissis  d'une  fagon  generale. 
Ces  tumeurs  blanches,  lisses,  brillantes,  bien  encapsulees  font  corps 
avec  le  tronc  nerveux  et  n'adherent  pas  aux  lissus  voisins. 

Ala  coupe,  la  tumeur  se  montre  tantot  seche,  fibreuse,  blanc  gri- 
satre,  lantot,  lorsqu'il  existe  un  etat  myxomateux,  plus  translucide  et 
renfermant  meme  parfois  de  petits  kystes  muqueux  sans  parois  nettes. 

La  disposition  des  lesions  est  fasciculaire;  chaque  faisceau  du  tronc 
nerveux  est  interesse  pour  son  compte  independamment  de  ses  voisins. 
Les  tumeurs  de  moyen  volume  sont  formees  d'un  certain  nombre  de 
tumeurs  fasciculaires  elementaires  imbriquees  (Rump,  P.  Marie  et 
Couvelaire)  (voy.  fig.  303).  Les  petits  nodules,  situes  dans  Fepaisseur 
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des  troncs  nerveux  et  developpes  sur  la  continuite  d'un  petit  faisceau 
elementairej  sont  aisement  eniiclees  des  faisceaux  sains  voisins  avec 
lesquels  ils  ne  sont  en  rapport  que  par  du  tissu  cellulo-adipeux  lache. 
L'epinevre  est  parfois  epaissi  avec  augmentation  des  capillaires,  des 
vaisseaux  a  musculaire  hyprotrophiee  (Finotti)  et  une  abondance  de 
tissu  adipeux  dans  les  espaces  separant  ies  nodules. 

Chaque  tumeur  eUmentaire  est  limitee  par  son  perinevre  distendu, 
mais  generalement  intact,  plus  rarement  epaissi  (Finotti,  Jordan, 
J.  Brault  et  Tanton). 

Tubes  nerveux.  —  Tantot  ils  existent,  tantot  ils  paraissent  faire 
defaut ;  aussi  les  divers  auteurs  ont-ils  considere  la  tumeur,  les  uns, 
comme  extra  ou  perifasciculaire,  les  autres,  comme  intrafasciculaire. 
La  question  est  aujourd'hui  tranchee  en  faveur  de  ces  derniers.  Zusch 
a  montre  que  les  tubes  nerveux  preexistent  dans  ces  tumeurs  et  ne 
disparaissent  que  secondairement.  Westphal,  Feindel  out  constate  la 
presence  de  tubes  nerveux  dans  les  petits  nodules  et  leur  absence  dans 
les  plus  volumineux;  P.  Marie,  qui  en  avait  rencontre  dans  les  nodules 
preleves  pendant  la  vie  de  sa  malade,  n'en  a  plus  trouve  sur  ceux 
recoltes  ulterieurement  a  I'aulopsie.  Przewoski,  Keen  et  Spiller  ont 
observe  la  disparition  totale  des  tubes  nerveux,  tant  au  centre  qu'a 
la  peripheric  de  la  portion  moyenne  des  tumeurs  volumineuses  alors 
qu'on  retrouvait  aux  deux  poles  des  faisceaux  entrant  et  sortant. 
La  tumeur  est  done  toujour s  intrafasciculaire  et,  lorsqiion  ne  ren- 
contre pas  de  tubes  nerveux  caracteristiqueSy  cest  que  ceux-ci  ont 
disparu  sur  une  certaifie  longueur,  sans  que  cela  entraine  cependant 
necessairemcnt  la  degenerescence  du  faisceau  efferent. 

Dans  les  nodules  ou  ils  existent  encore,  les  tubes  nerveux  sont, 
les  uns  intacts,  les  autres  plus  ou  moins  alteres  (augmentation  des 
noyaux,  decoloration  puis  absence  de  myeline,  gaines  de  Schwann  ne 
renfermant  plus  que  du  protoplasma  et  des  noyaux).  Leur  disparition 
est  successive,  individuelle,  segmentaire,  et,  a  moins  de  transformation 
maligne,  ne  se  generalise  que  lentement  a  tons  les  tubes  du  faisceau. 
On  observe,  enfin,  parfois,  de  jeunes  tubes  embryonnaires  (Whitfield). 

Stroma.  —  Le  stroma  des  nodules  est  constitue  par  I'adjonction 
entre  les  lamelles  de  I'endonevre  d'un  delicat  reseau  de  fibrilles  qui 
paraissent  etre  les  prolongements  anastomoses  de  cellules  fusiformes 
a  noyau  ovale  qui  siegent  dans  les  mailles  de  ce  reseau  (Thomson)  et 
qui,  parfois,  sont  disposees  en  tourbillons  (Moynihan). 

Ce  tissu,  plus  ou  moins  dense,  tantot  sans  orientation  reguliere, 
tantot  a  disposition  plus  ou  moins  concentrique  autour  d'amas  cellu- 
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laires  ou  de  tubes  nerveux  conserves,  a  des  caracteres  remarquable- 
ment  constants.  II  ne  ressemble  a  aucun  tissu  de  neoformation  et  ne 
parait  pas  etre  une  lesion  progressive  susceptible  de  se  scleroser 
comme  une  cirrhose  (Thomson). 

Elements  cellulaires.  —  La  forme  et  I'abondance  des  elements 
nuclees  varient  suivant  les  observations  et  dependent  vraisemblable- 
ment  de  I'age  etde  I'activite  du  nodule.  A  cote  des  cellules  fusiformes 
precedentes,  qui  parfois  ressemblent  a  des  cellules  musculaires 
lisses  tres  tongues  et  tres  renflees  au  niveau  de  leur  noyau,  on  a 

F  c  n 


Fig.  311.  —  Maladie  de  Recklinghausen  (piece  commiuiiquee  par  Laigncl-Lavastine).  Coupe  trans- 
versale  d'un  nevrome  :  n,  tubes  nerveux  conserves,  dissemines  dans  un  lissu  fibrillaire  (c)  charge 
de  noyaux  surtout  nombreux  on  bas  et  a  gauche  de  la  figure  (voy.  fig.  312,  meine  piece  en 
coupe  longitudinale) ;  F,  zone  fibrillaire  plus  dense  a  la  peripheric  du  faisceau,  separee  du  peri- 
nevre  par  une  couche  transparente.  En  bas  et  a  gauche,  faisceau  nerveux  normal.  (G.  Durante.  ) 

signale  des  cellules  granuleuses  contenant  des  goutelettes  de  graisse 
(Unna),  des  cellules  renfermant  des  grains  de  myeline^  surtout  nom- 
breuses  pres  des  poles  de  la  tumeur  (Rakhmaninofj,  des  cellules  en 
croissant  entourant  des  tubes  nerveux,  des  cellules  volumineuses  irre- 
gulierement  polygonales,  a  protoplasma  clair  et  a  noyaux  multiples, 
de  grandes  cellules  ramifiees,  que  Ton  pent  rapprocher  de  celles  du 
bout  central  d'un  tronc  nerveux  sectionne,  des  cellules  rondes  isolees 
ou  en  groupe  (Generisch),  enfin  des  cellules  etoilees  a  long  noyau  (par 
transformation  des  precedentes)  lorsqu'il  y  a  etat  myxomateux. 
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Les  vaisseaux  sontnombreux  (Marie,  Mordzejewski)  ou  rares (Reck- 
linghausen), normaux  ou  epaissis,  parfois  entoures  de  quelques 
pelites  cellules  rondes  ou  meme  atteints  d'endarterite  (Jordan,  Herczel 
Peble  et  Hektoen),  niais  leurs  alterations,  lorsqu'elles  existent,  ne 
depassent  pas  leur  parol,  ne  diffusent  pas ;  11  n'y  a  pas  de  sclerose 
vasculaire. 

Finotti  signale  Felargissement  des  lymphatiques  et  des  syslemes 
tubulaires  de  Renaut. 

Dans  le  domaine  du  sympathique  les  nodules  ont  souvent  I'aspect 
fibromateux  avec  une  plus  ou  moins  grande  abondance  de  cellules 
fusiformes.  Mais  on  a  signale  assez  souvent  le  nevrome  a  type  gan- 
glionnaire  renfermant,  a  cote  des  cellules  fusiformes,  de  jeunes  fibres 
et  des  cellules  nerveuses  (Askanazy,  Recklinghausen,  P.  Marie,  etc.). 

Les  ganglions  spinaux  etaient  interesses  dans  Tobservation  de 
Zinna  et  dans  celle  de  Simon  et  Hoche.  Dans  celle  de  Zinna  (sans 
troubles  sensitifs)  les  elements  nerveux  existaient  pen  alteres  dans  les 
petites  tunieurs  ganglionnaires  ;  dans  les  plus  volumineuses  lis  avaient 
presque  completement  disparu  et  etaient  remplaces  par  un  delicat  lissu 
fibrillaire  renfermant  des  cellules  fusiformes  et  de  plus  rares  cellules 
rondes. 

Dans  I'observation  de  Knauss  (voy.  nevrome  ganglionnaire,  p.  808) 
les  nodules  des  tumeurs  sous-cutances  qui  avaient  un  pedicule  vascu- 
laire, etaient  de  petits  nevromes  ganglionnaires  avec  cellules  nerveuses 
types.  Soyka  a  egalement  observe  un  fait  de  nevromes  multiples  ren- 
fermant des  cellules  nerveuses.  On  pent  se  demander  si,  dans  ces 
cas  anormaux,  il  s'agit  de  cellules  segmentaires  evoluant  anormale- 
ment,  ou  bien  de  tumeurs  developpees  systematiquement  sur  les  j 
plexus  sympathiques  peripheriques  ou  aux  depens  des  terminaisons  \ 
motrices  et  sensitives  dont  les  cellules  ont  plus  d'une  analogic  avec  | 
les  cellules  centrales.  | 

Evolution  de  la  lesion.  —  La  lesion  pent,  des  le  debut,  eire  diffuse  j 
dans  tout  le  faisceau  et  dissocier  irregulierement  les  tubes  nerveux. 
Cette  dissociation  est  d'autant  plus  intense  que  la  tumeur  est  plus 
volumineuse  (Rump). 

Le  plus  souvent  elle  debute  soil  au  centre,  soit  a  la  peripheric  du 
faisceau  sous  forme  d'une  zone  fibrillaire  plus  ou  moins  large  qui 
s'etend  progressivement.  Les  tubes  les  plus  rapproches  de  cette  zone  j 
fibrillaire  presentent,  en  general,  les  alterations  les  plus  manifestes  j 
(Follet,Rump). 

L'analyse  des  observations  consignees  par  les  auteurs  qui  ne  se 
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sonl  pas  contentes  du  terme  vague  de  degenerescence,  permet  de 
suivre  les  diverses  phases  du  processus. 

Au  debut,  c'est  une  alteration  de  la  myeline  qui  s'amincit  (Jordan) 
constituant  des  tubes  atrophies  (Marchand,  Pomorski,  Hurthle,  Wini- 
warter, Thomson)  on  devient  finement  granuleuse  (Herczel,  Thomson), 
rarement  subit  une  transformation  hyaline  (Schuster),  Plus  souvent  elle 
se  decolore  simplement  (Thomson)  et  disparait  laissant  un  cylin- 
draxe  nu  (Generisch,  Rump)  avec  renflements  moniliformes  (Jordan), 
auquel  nous  accorderions  plutot  la  valeur  de  bandes  protoplasmiques. 
La  fragmentation  et  la  desagregation  de  la  myeline  est  rare  (Thomson). 

Les  noyaux  augmentent  de  volume  et  se  multiplient  (Generisch, 
Rump).  Cette  multiplication  etait  tres  marquee  dans  un  jeune  nodule 
que  nous  devons  a  I'obligeance  de  notre  collegue  Laignel-Lavastine. 

Parfois  apparaissent  a  la  surface  de  la  fibre  des  cellules  semi- 
lunaires  qui  I'entourent  etroitement  et  semblent  provenir  des  noyaux 
de  Schwann. 

Tanlot  les  tubes  nerveux  alteres  se  subdivisent  en  plusieurs  petits 
faisceaux  qui  se  transforment  en  elements  fibro'ides  (Rump).  Ceux-ci 
consliluent  probablement  les  elements  ondules  avec  longs  noyaux 
ovales  fusiformes,  qui  dessinent  les  especes  de  faisceaux  qu'a  decrits 
Jordan. 

Tantot  la  substance  nerveuse  se  subdivise  en  une  masse  composee 
de  cellules  a  contour  irregulier,  a  protoplasma  clair,  a  noyaux  ellip- 
tiqiies  on  arrondis  (Follet),  ou  en  grosses  cellules  rondes  ayant  les 
caracleres  des  cellules  de  Schwann  embryonnaires  (Dor). 

Sur  les  coupes  longitudinales,  on  voit  les  faisceaux  nerveux  dispa- 
raitre  et  donner  naissance  a  des  cordons  cellulaires  isoles  (Jordan);  ou 
bien,  ainsi  que  nous  avons  pu  I'observer,  penetrer  dans  la  tumeur  et 
se  transformer  en  bandes  protoplasmiques  homogenes  dontles  noyaux 
se  multiplient  et  qui,  perdanl  progressivement  leurs  reactions  colo- 
rantes,  se  confondent  bientot  intimement  avec  les  elements  ambiants 
realisant  ainsi  les  nodules  fibroides  (voy.  fig.  312). 

Ailleurs,  ces  cellules,  au  lieu  de  subir  I'involution  fibreuse,  peuvent 
se  gonfler  de  graisse  et  donner  ainsi  lieu  a  des  tumeurs  liponia- 
kuses,  circonscrites  ou  diffuses,  mais  intrafasciculaires,  qu'il  ne  faut 
pas  confondre  avec  Pinfiltralion  adipeuse  interfasciculaire  presque 
constanle  au  moins  a  un  faible  degre.  Peut-etre  peut-onen  rapprocher 
une  observation  de  Virchow  et  surtout  cellede  Bischofswerder  ou  coin- 
cidait,  avec  des  nevromes  medullaires,  une  adipose  interstitielle  des 
nerfs  peripheriques  avec  disparition  d'un  grand  nombre  de  fibres. 
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Dans  certains  cas,  plus  rares,  les  cellules  ainsi  formees,  au  lieu  de 
se  confondro  avec  le  tissu  interstitiel,  conservent  les  caracteres 
du  n&vronie  neuroblastique  avec  ses  bandes  de  protoplasma,  ses  cel- 
lules a  myeline  geantes,  ramifiees  en  halteres  ou  fusiformes  (Gers, 
Gauthier,  Soyka,  Dor).  | 

Dans  d'autres  cas,  enfin,  les  cellules  nees  des  tubes  nerveux,  au 
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Fui.  312.  — Maladie  de  necklinghnusen  (piece  communiqiiee  par  Laignel-Lavastine).  Coupe  longi- 
tudinale  au  niveau  du  pole  du  iievroiue  de  la  figure  311,  montrant  la  transformation  de  tubes 
nerveux  (rouges)  en  bandes  d'aspect  conjonctif  (violet)  :  c,  tube  nerveux  normal  avec  cylindraxe; 
n,  tube  nerveux  dont  le  cylindraxe  n'est  pas  apparent;  t,  tube  nerveux  dont  une  portion  ne  se 
colore  plus.  Dans  le  bas  do  la  figure,  de  nombreux  tubes  ne  pr- nncnt  plus  la  coloration  elective 
et  se  confondent  avec  les  elements  intpr.*titicls  dont  ils  ne  se  distingucnt  encore  que  par  leur 
forme  rcgullereinent  cyliiHlri(iuc.  i,  tissu  interstitiel. 
Coloration  :  bematoxylinc  ct  safraninc.  (G.  Dur.ANTE.) 


Fig.  313.  —  Meme  faisceau  que  la  coupe  precedento  mais  un  peu  plus  loin  du  nevrome.  Les  tubes  , 
nerveux  sont  plus  regulierement  formes  mais  leur  cylindraxe  est  irregulier  et  discontinu. 
Coloration  a  rhcmatoxylinc.  (G.  Duu.\nte.) 

lieu  de  demeurer  isolees  ou  de  subir  la  transformation  conjonctive  ' 
se  redifferencient.  Elles  se  disposent  longitudinalement,  une  fine  ^ 
substance  granuleuse  apparait  autour  de  leur  noyau,  elles  augmentent  j 
de  volume,  s'allongent  et  forment  enfin  un  tube  d'abord  granuleux  j| 
ou  amyelinique,  puis  mijelinique  (Bruns).  Klebs,  Krause,  Hurlhle,  j 
Vejas,  Sneguirew,  Petren,  Heller,  Soyka,  Whitfield  ont  observe  cetle  | 
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neoformation  de  jeiines  fibres  avec  ou  sans  myeline,  etDetroye  signale 
leur  disposition  pelotonnee. 

Toutes  ces  varietes  sont  susceptibles,  partiellement  ou  dans  leur 
totalite,  d'une  transformation  myxomateuse  qui  est  souvent  le  prelude 
d'une  evolution  plus  rapide. 

Delore,  Gautier,  dans  des  tuineurs  a  transformation  myxopiateuse, 
ont  trouve  des  cellules  enormes  a  ramifications  multiples  ayant  une 
grande  ressemblance  avec  des  cellules  nervcuses  et  de  tongues  bandes 
protoplasmiques  rappelant  des  fibres  nerveuses. 

Transformation  maligne.  —  Comme  tons  les  nevromes,  les 
tumeurs  de  la  maladie  de  Recklinghausen  peuvent  presenter  une  evo- 
lution maligne  (Delore  et  Bonne,  Goldmann,  Hartmann,  Thomson, 
Scheven,  Westphalen,  Rolleston,  Poncet,  Feindel,  etc.),  caracterisee 
par  une  augmentation  rapide  de  volume,  des  metastases  et  des  reci- 


FlG.  Sl^.  —  Maladie  db  Recklinghausen.  Nevromc  radiculaire.  Coupe  loiigitudinale  (meme  malade 
que  les  fig.  305  et  306).  Les  lubes  nerveux  myelinises  paraissent  avoir  completement  disparu 
dans  ce  nodule,  qui  semble  constitue  par  du  tissu  fibreux  en  tourbillons.  Ge  nodule  est  analogue 
au  nodule  h  de  la  fig.  305. 

Picro-carmin,  Pal.  (Coupe  de  Cestan.)  (Grossisscment  :  iL\  dianietres.) 

dives  locales  apres  extirpation.  Histologiquement  cette  transformation 
:       maligne  est  marquee  par  la  rapide  proliferation  des  cellules  que  nous 
venons  d'etudier  et  leur  augmentation  de  volume.  EUes  s'allongent, 
i       s'epaississent  et  prennent  cet  aspect  sarcomateux  que  nous  avons  vu 
plus  haut.  Les  hemorragies  interstitielles  ne  sont  pas  rares.  Tons  les 
I    tubes  nerveux  qui  avaient  resiste  jusque-la  prennent  alors  part  au  pro- 
cessus, perdent  leur  differenciation,  se  transforment  en  cellules  et 
disparaissent.  G'est  une  regression  embryonnaire  aigue. 
I       En  general  ces  diverses  transformations  evoluent  plus  particulie- 
'    rement  sur  un  ou  deux  neoplasmes,  mais  elles  peuvent  se  manifester 
presque  simultanement  sur  Tensemble  des  tumeurs. 

Raymond  et  Cestan,  en  1903,  ont  decrit  sous  le  nomde  neuro-fibro- 
sarcomatose  un  cas  de  tumeurs  malignes  primitives  du  systeme 
nerveux  central  et  peripherique. 
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Tartarin  a  signale  un  cas  de  myxomatose  generalisee  des  nerfs  et 
Sims  et  Bernard  deux  fails  de  neurolipomatose  generalisee.  Gelui 
de  Sims  apparut  a  la  suite  d'une  laparotomie,  inais  la  generalisation 
des  petites  tumeurs  (nodules  nerveux  et  adipeux  en  rapport  avec  des 
filets  nerveux)  ne  depasserent  pas  les  limites  de  la  parol  abdominale. 
Virchow  a  public  un  cas  de  nevromes  adipeux  a  evolution  maligne. 

II  y  aurait  peut-etre  lieu  d'en  rapprocher  le  malade  de  Pachkis, 
atteint  a  la  fois  de  neurofibramatose  et  de  lipomes  symetriques. 

On  voit  se  realiser  toutes  les  formes  du  nevrome  vrai  (myelinique, 
amyelinique,  plexiforme,  ganglionnaire,  cellulaire,  malin,  fibroide  ou 
myxomateux)  dans  la  neurofibromatose,  qui  dans  sa  variele  la  plus 
habituelle  n'en  represente  qu'une  forme  regressive  ou  a  faible  activite. 

Les  nevromes  d'un  meme  malade  ne  se  developpent  pas  simultane- 
ment  et  n'affectent  pas  toujours  toutes  le  meme  type.  II  n'est  pas  rare 
de  rencontrer  chez  le  meme  individu  des  nevromes  cellulaires  ou 
fibreux  et  d'autres  myeliniques  (voy.  fig.  306  et  314).  L'examen  de 
tumeurs  de  volume  variable  permettra  d'observer  les  diverses  phases 
de  revolution,  que  Ton  pent,  du  reste,  retrouver  parfois  dans  les 
difierents  points  d'un  meme  nodule. 

Le  nevrome  etudie  par  J.  Brault  et  Tanton  montrait,  au-dessous  de 
son  enveloppe  fibreuse,  des  nerfs  ayant  perdu  leur  myeline  et  repre- 
sentes  par  des  gaines  de  Schwann  remplies  d'un  protoplasma  polynu- 
clee.  Plus  profondement,  le  tissu  interstitiel  etait  infiltre  de  cellules 
embryonnaires  rondes  ou  volumineuses,  polygonales,  polynucleees 
et  a  protoplasma  clair.  Plus  loin,  ces  cellules  s'allongeaient  dans  le 
sens  des  fibres.  Le  centre  de  la  tumeur  etait  presque  uniquement 
forme  de  cellules  se  succedant  bout  a  bout,  separees  par  un  reti- 
culum a  peine  visible. 

2°  Les  TUMEURS  iNTRADERMiQUES  sout  de  dcux  sorlcs  : 

a)  Les  unes,  nodulaires,  encapsulees,  siegeant  sur  les  fines  rami- 
fications nerveuses,  representent  de  petits  nevromes  dont  certains 
ne  sont  visibles  qu'au  microscope  (neiirofibromes  ramulaires  cutanes 
de  P.  Marie) ; 

b)  Les  autres,  irregulieres,  non  capsulees,  sans  limites  precises, 
constituent  le  fibrome  mou  de  la  peau  ou  moUuscum  fibreux. 

Elles  sont  constituees  par  du  tissu  fibrillaire,  tantot  lache  et  ren- 
fermant  des  elements  adipeux,  tantot  riche  en  vaisseaux,  en  cellules 
fusiformes  disposees  en  amas  ou  en  faisceaux.  Elles  renferment  des 
glandes  sudoripares  ou  sebacees,  des  follicules  pileux,  des  vaisseaux 
ou  des  faisceaux  d^  fibres  lisses.  Parfois  les  glandes  sudoripares  sont 
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deroulees,  allongees,  contiennent  quelques  debris  hyalins  (Thomson). 
Mais  habituellement  ces  organes  ne  presentent  pas  d'alterations. 

Westphalen,  Herczel,  FinoUi,  Rakhmaninoff,  Delore  et  Bonne, 
Goldmann,  qui  y  ont  trouve  de  petits  filets  nerveux,  les  considerent 
comme  des  nevromes  terminaux.  Kriege  les  decrit  comme  I'expansion 
des  rameaux  nerveux  malades  plus  profonds. 

Feindel  place  dans  de  petits  faisceaux  nerveux  adjacents  le  point 
de  depart  du  processus  fibreux  qui  diffuse  et  englobe  ensuite  les 
organes  voisins. 

Pour  d'autres,  avec  Lehmann,  Philippson,  Konigsdorf,  Loewenslein, 
Menke,  Darier,  Chauffard,  Tailhefer,  Jordan,  P.  Marie,  qui  n'ont  pas 
rencontre  de  tubes  nerveux,  il  s'agit  d'une  formation  fibreuse  inde- 
pendante  des  nerfs,  en  rapport  avec  la  parol  des  vaisseaux  ou  des 
annexes  cutanees. 

Mais  Tabsence  des  tubes  nerveux  pent  relever  de  leur  disparition 
ou  de  leur  transformation;  I'absence  de  capsule  s'explique  par  Tab- 
sence  de  perinevre  aulour  des  derniers  rameaux.  Le  tissu  fibrillaire 
si  special  des  tumeurs  nerveuses,  que  nous  retrouvons  encore  ici 
a  I'etat  diffus,  la  presence  des  memes  elements  cellulaires,  rend  plus 
vraisemblable  une  lesion  regressive  des  ramifications  nerveuses  se 
distribuant  a  I'epiderme,  aux  vaisseaux  ou  aux  parois  glandulaires. 

S°  Taches  pigmentaires.  —  EUes  ont  ete  etudiees  par  Brigidi  et  par 
Feindel.  Elles  sont  realisees  par  des  granulations  brun  fonce  et  brun 
jaunatre  ou  noiratres  siegeant  dans  le  noyau  et  le  protoplasma  des 
cellules  de  Malpighi.  Les  plus  profondes  sont  les  plus  chargees  en  gra- 
nulations. 

4°  Les  MUSCLES  presentent  des  alterations  en  rapport  avec  ce  meme 
processus.  Philippson,  Brigidi,  Kobner,  Marie  etCouvelaire  ont  observe 
une  neuro-ftbromatose  intramusctilaire  qui  permet  de  suivre  des 
ramuscules  nerveux  normalement  invisibles  a  I'oeil  nu. 

Uatrophie  simple  diffuse  des  fibres  musculaires  parait  frequente 
(Kobner,  Marie  et  Gouvelaire),  mais  n'est  pas  constante,  et  Thomson 
indique  surtout  des  atrophies  locales  par  compression.  Jordan  a  cote 
de  cette  atrophic  a  signale,  ainsi  que  Thomson,  une  hijpertrophie 
lipomateuse  caracterisee  par  la  substitution  de  cellules  adipeuses  aux 
fibres  striees  disparues.  II  y  avait,  en  outre,  epaississement  de  la 
parol  des  vaisseaux  et  proliferation  conjonctive  dans  leur  voisinage. 

Lesions  du  squelette.  — -  Par  suite  d'un  agrandissement  enorme 
des  canaux  de  Havers,  les  os  deviennent  poreux,  mous  et  friables,  d'ou 
resultent  des  deformations  qui  ont  ete  decrites  par  Jeanselme  et  Orril- 
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lard,  Hoisnard,  Marie  et  Couvelairej  Berggriin,  Dupin  et  Dieulafe, 
Lion  et  Gasne. 

Chez  le  malade  de  Preble  et  Heckoen  existait  une  arthrite  defor- 
mante. 

Ges  lesions  regressives  des  muscles  et  des  os  sont  analogues  a 
celles  qui  surviennent  en  suite  de  la  regression  wallerienne  et  que 
nous  aVons  rappelees  plus  haut(voy.  troubles  trophiques,  p.  661). 

Nature.  —  Conception  fibreuse.  —  Recklinghausen  voyait  dans  la 
neurofibromatose  le  resultat  d'une  formation  fibreuse  progressive  debu- 
tant au  niveau  du  perinevre  et  evoluant  ensuile  dans  I'endonevre. 

Dans  la  suite,  I'etude  des  tumeurs  cutanees  ou  les  tubes  nerveux 
font  parfois  defaut  a  fait  supposer  que  le  point  de  depart  de  la  lesion 
pouvait  sieger  en  dehors  des  faisceaux  nerveux.  Pour  Jordan  c'est  une 
fibromatose  angiogene  provenant  de  la  paroi  des  vaisseaux  irrigant  les 
nerfs,  les  glandes  ou  le  tissu  cellulaire  sous-cutane.  Pour  Lahmann, 
Pomorski,  Landowski  les  parois  des  glandes  cutanees  seraient  sus- 
ceptibles  d'etre  egalement  un  centre  de  sclerose.  P.  Marie,  Finotti 
distinguent  deux  ordres  de  lesions  relevant  d'un  processus  fibroma- 
teux  general,  les  unes  circonscrites  auraient  pour  point  de  depart  les 
nerfs,  les  autres  diffuses  en  seraient  independantes;  Ghauffard  divise 
la  maladie  de  Piecklinghausen  en  deux  formes  distinctes,  Tune  peri- 
nevritique  (neurofibromatose  pigmentaire),  I'autre  diffuse  (dermofi- 
bromatose  pigmentaire). 

Dans  les  faisceaux  nerveux  la  lesion  releverait  d'une  alteration 
du  perinevre  pour  Soldan,  Kyrieleis,  Westphalen,  Lahmann,  Rolles- 
ton,  Ghauffard,  etc.  Pour  Kriege,  Finotti,  il  s'agit  plutot  d'un  fibrome 
endoneural.  Fraenkel  et  Hunt  la  regardent  comme  un  fibrome  hypo- 
plastique  endo  et  perineural. 

Tons  ces  auteurs,  se  basant  sur  I'aspect  du  tissu  neoplasique,  le 
considerent  comme  de  nature  conjonctive.  G'est  non  pas  une  sclerose, 
mais  une  fibromatose,  une  diathese  fibreuse  hypoplastique  (Ramond) 
pouvant  affecter  simultanement  ou  exclusivement  les  troncs  nerveux 
(neurofibromes),  les  ramuscules  nerveux  de  I'hypoderme  et  les  annexes 
de  la  peau  (molluscum,  elephantiasis). 

Conception  nerveuse,  —  D'autres,  au  contraire,  avec  Klebs,  Rump, 
Petren,  Krauss,  Hurthle,  Vejas,  Delore,  admettent  I'intervention  de 
I'element  nerveux  dans  la  formation  de  ce  tissu  pathologique  qui 
rentrerait  non  pas  dans  les  fibromes,  mais  dans  les  nevromes  vrais. 

Diverses  considerations  generates  appuient  cette  derniere  con- 
ception et  auraient  depuis  longtemps  donne  I'eveil  si  I'existence 
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meme  du  nevrome  vrai  peripherique  n'avait  ete  recusee  au  nom  de  la 
theorie  du  Neurone.  Telles  sont  :  la  coincidence  de  ces  tumeurs 
fibroides  des  troncs  nerveux  peripheriques  avec  des  nevromes  vrais 
centraux  ou  sympathiques,  avec  le  nevrome  plexiforme;  la  systema- 
tisation  sur  le  systeme  nerveux;  I'envahissement  des  muscles  le  long 
de  leurs  rameaux  moteurs;  I'absence  de  troubles  fonctionnels  et  de 
degenerescence  du  bout  peripherique  indiquant  la  persistance  de  la 
transmission  nerveuse,  malgre  la  disparition  apparente  souvent  du 
plus  grand  nombre  des  tubes  nerveux. 

Au  point  de  vue  histologique,  ce  tissu  fibrillaire,  tres  special,  a 
caractere  embryonnaire,  n'a  aucune  tendance  a  la  sclerose  ou  a  la 
retraction  et  ne  parait  pas  determiner  de  compression  directe  sur  les 
tubes  nerveux  qu'il  enserre,  ce  qui  le  distingue  des  autres  neoforma- 
tions  conjonctives.  II  est  sans  rapport  avec  I'etat  des  vaisseaux  et  se 
developpe,  ainsi  que  plusieurs  auteurs  ont  pu  s'en  assurer,  aux 
depens  des  elements  tres  polymorphes  qu'il  renferme  dans  ses  mailles. 

Ces  cellules,  de  volume  et  de  nombre  variables,  suivant  I'age  du 
nodule  et  Tacuite  du  processus,  sont  souvent  fusiformes  et  se  dis- 
posent  en  faisceaux  ou  en  tourbillons  que  Ton  a  compares  dans 
quelques  cas  a  des  fibres  musculaires  lisses.  Lorsqu'elles  se  multi- 
plient  dans  les  formes  malignes,  elles  constituent  un  tissu  qui  se  dis- 
tingue du  sarcome  vrai  par  la  persistance  des  parois  vasculaires. 

Les  diverses  modifications  qui  ont  pu  etre  suivies  sur  les  tubes 
nerveux  en  voie  de  disparitions  indiquent  que  ces  cellules  naissent 
d'une  proliferation  des  noyaux  de  Schwann.  Les  observations  ou  exis- 
taient  des  bandes  protoplasmiques,  de  larges  cellules  myelinogenes,  de 
jeunes  fibres  myeliniques  ou  amyehniques,  constituent  une  forme  de 
passage  entre  la  tumeur  d'aspect  fibreux  classique  et  le  nevrome  vrai 
que  nous  avons  etudie  plus  haut.  Les  faits  ou  des  tumeurs  fibreuses 
ont  successivement  recidive  sous  des  formes  de  plus  en  plus  nette- 
ment  nerveuses  (Virchow)  nous  montrent  que  ces  cellules  sont  sus- 
ceptibles,  dans  certains  cas,  de  donner  naissance  a  de  jeunes  fibres. 

L'element  neoplasique  est  done  bien  la  cellule  segmentaire.  Le 
neurofibrome  rentre  dans  la  categorie  des  nevromes  vrais  segmen- 
taires.  La  maladie  de  Recklinghausen  est  un  polynevrome  dont  les 
elements  subissent  pour  la  plupart  une  transformation  fibreuse  au 
lieu  de  se  differencier  en  jeunes  tubes  ou  de  persister  a  Tetat  de  grosses 
cellules  myelinogenes  types. 

Cette  evolution  fibreuse  s'observe  aussi  bien  sur  les  tumeurs 
centrales  que  sur  les  peripheriques  ou  sur  celles  du  sympathique. 
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Dans  ces  dernieres,  toiitefois,  on  observe  plus  souvent  la  neoforma- 
tion  d'elements  nerveux  caracteristiques  (Askanazy,  Recklinghausen, 
P.  Marie).  Les  cas  de  Soyka  et  surtout  de  Knauss  (voy.  nevrome  gan- 
glionnaire,  p.  808)  se  distinguent  des  autres  en  ce  que  les  tumeurs 
peripheriques  renfermaient  non  seulement  des  tubes  nerveux  jeunes, 
mais  aussi  des  cellules  nerveuses.  11  y  aurait  done  des  polynevromes 
ganglionnaires  a  cote  de  polynevromes  segmentaires  fibreux  ou  mye- 
liniques.  Dans  I'observation  de  Knauss,  les  nodules  n'avaient  pas  de 
pedicules  nerveux,  mais  etaient  en  rapport  avec  des  petits  vaisseaux. 
S'agit-il  d'une  localisation  plus  particuliere  de  TafTection  aux  plexus 
peripheriques  du  sympathique,  d'elements  segmentaires  proliferes 
ayant  pris  Tapparence  de  cellules  nerveuses,  ou  enfin  d'une  modifica- 
tion de  cellules  nerveuses  terminates  dont  on  connait  les  analogies 
intimes  avec  les  cellules  ganglionnaires?  II  faut  attendre  de  nouvelles 
observations  pour  pouvoir  resoudre  ces  questions. 

Quant  aux  lesions  diffuses  sous-cutanees,  Flnotli,  les  considere 
comme  des  troubles  trophiques  consecutifs  a  la  lesion  des  nerfs.  La 
presence  a  ce  niveau  du  meme  reseau  fibrillaire  special  et  des  memes 
cellules  fusiformes  permet  de  supposer,  dans  les  filets  nerveux  se 
rendant  a  la  peau,  aux  vaisseaux  et  aux  glandes,  des  transformations 
analogues  a  celles  des  tubes  nerveux  des  troncs. 

Pour  ce  qui  concerne  ]ai pigmentation  anormale,Ballowicz  a  inonlrc 
ses  rapports  avec  le  trouble  de  I'innervation. 

Pathogeme.  —  La  maladie  de  Recklinghausen  aete  attribute  a  une 
intoxication,  a  une  infection  a  localisation  nerveuse  (Jehl),  a  une 
myelite  ou  une  nevrite  intra-uterine  (Recklinghausen,  Etienne). 

Un  traumatisme,  un  refroidissement  prolonge  ont  ete  parfois  in- 
voques  comme  cause  determinante  soitd'un  nevrome  unique  qui  ulte- 
rieurement  se  complique  d'autres  tumeurs  de  meme  nature,  soit  de 
nevromes  multiples  d'emblee. 

Ces  causes  paraissent  admissibles  en  tant  que  susceptibles  de 
donner  lieu  a  une  regression  cellulaire  locale  ou  diffuse  d'un  certain 
nombre  de  cellules  segmentaires.  Mais  elles  n'expliquent  pas  pour- 
quoi  cette  regression,  au  lieu  de  se  cicalriser  comme  dans  la  nevrite 
ou  la  regression  wallerienne  normale,  continue  a  progresser,  pourquoi 
les  cellules  ainsi  individualisees,  au  lieu  de  s'immobiliser,  continuent 
a  se  multiplier  indefiniment. 

Brissaud  et  Feindel,  s'appuyant  sur  I'origine  habituellement  con- 
genitale  de  la  maladie  de  Recklinghausen  et  la  localisation  de  ses  le- 
sions aux  troncs  nerveux  et  a  la  peau,  en  font  une  malformation  pri- 
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mitivo  ds  Vectoderme  evoluant  des  ia  naissance  ou  n'apparaissant  que 
plus  tard  sous  I'influence  de  causes  occasionnelles.  Ce  point  de  depart 
ectodermique  cadre  mal  avec  cette  affection  si  on  la  considere  comme 
conjonctive  (fibromatose).  II  devient,  au  contraire,  tres  admissible  des 
que  Ton  voit  dans  ces  tunieurs  des  nevromes  vrais,  et  Ton  peut  dire,  en 
attendant  une  definition  moins  vague,  que  la  nnaladie  de  Reckling- 
hausen et  les  nevromes  multiples  relevent  d'une  predisposition 
caracterisee  par  une  instabiiite  de  la  differenciation  des  tubes  ncr- 
veux  et  line  activite  vegetative  exageree  des  cellules  segmentaires, 

Au  point  de  vue  cytologique,  ces  polynevromes  presentent  une 
singuliere  analogic  avec  les  myopathies  primitives  (voy.  Lome  II). 
Ces  deux  affections,  systematisees  chacune  a  une  espece  de  cellules 
(musculaires,  segmentaires),  relevent  d'une  hyperactivite  du  proto- 
plasma  vegetatif.  Elles  realisent,  au  point  de  vue  hislologique,  le  type 
le  plus  complet  d'une  regression  cellulaire  progressive  des  elements 
nobles  qui,  par  le  fait  d'une  instabiiite  particuliere  de  leur  etat  diffe- 
rencie,  tendent  a  perdre  leurs  caracteres  physiologiques  pour  subir 
des  metamorphoses  identiques. 

Dans  les  deux  cas,  il  semble  exister  une  predisposition  congenitale 
et  hereditaire  se  manifestant  spontanement,  ou  a  la  suite  de  causes 
determinantes  banales  (traumatisme,  intoxication)  aptes  a  mettre  en 
jeu  une  regression  cellulaire  qui,  chez  ces  predisposes,  au  lieu  de  de- 
meurer  limitee  et  de  s'eteindre  rapidement,  se  poursuit  et  affecte  une 
marche  de  plus  en  plus  extensive. 

Dans  les  deux  cas,  les  lesions  ont  une  topographic  non  pas  fonc- 
tionnelle,  mais  elementaire.  Elles  n'interessent  pas  Tensemble  d'un 
faisceau  musculaireni  d'un  tronc  nerveux,  mais  evoluent  individuelle- 
ment  sur  chaque  fibre  musculaire,sur  chaque  cellule  segmentaire,  en 
sorte  que  Ton  retrouve  cote  a  cote  des  elements  normaux  et  d'autres 
a  tons  les  degres  de  la  regression  et  des  metamorphoses. 

Les  divergences  apparaissent  surtout  dans  les  dernieres  phases  du 
processus. 

Dans  la  myopathic,  apres  un  stade  d'hyperplasie,  I'atrophie  Tem- 
porte  en  general  sur  la  proliferation,  bien  que  ce  ne  soit  pas  constant. 
Dans  les  polynevromes,  au  contraire,  le  tronc  nerveux  augmente  de 
volume,  la  proliferation  I'emporte  sur  I'atrophie ;  ils  pourraient  a  cet 
egard  etre  rapproches  des  myopathies  fiypertrophiantes  vraies  (voy. 
.tome  II,  p.  171).  Dans  les  polynevromes,  enfln,  la  vegetabilite  exces- 
sive aboutit  parfois  a  une  forme  maligne  dont  nous  ne  retrouvons  pas 
r^quivalent  dans  les  myopathies. 
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II  ne  saurait  etre  question  d'identifier  ces  deux  affections  dont 
revolution  et  la  terminaison  sont  variables  selon  les  elements  en  jeu, 
leur  vitalite  propre(la  fibre  musculaire  parait  essentiellement  peu  apte 
a  realiser  revolution  neoplasique),  et  des  causes  qui  nous  echappent. 
Mais  il  nous  a  paru  utile  de  les  rapprocher  ici  en  tant  que  relevant 
dans  leurs  premieres  phases  et  leur  periode  d'etat  du  meme  processus 
cytologique  qui  pourrait  permeltre  de  les  ranger  dans  le  cadre  des 
dystrophies  systematisees  par  perte  de  differ enciation  cellulairc  et  re- 
gression embryonnaire. 

La  localisation  a  la  fois  musculaire  et  nerveuse  de  ce  processus 
parait  s'etre  realisee  dans  quelques  cas  jusqu'ici  peu  nombreux.  Jor- 
dan, Thompson  out  note  une  pseudo-hypertrophie  lipomateuse  des 
muscles  chez  des  malades  atteints  de  nevromes  multiples  alors  que 
cette  alteration  destroncs  nerveux  n'entraine  en  general  par  elle-meme 
que  peu  de  reaction  musculaire.  La  nevrite  i)iterstitielle  hypertro- 
phique  et  progressive  de  fenfance  realise  peut-etre  cette  association 
par  son  amyotrophic  progressive  semblable  a  celle  des  myopathiques 
et  par  des  lesions  nerveuses  dont  nous  avons  indique  les  analogies 
avec  celles  du  nevrome  diffus. 

IL  — FiBROMEs.  —  Sarcomes.  —  Myxomes.  —  LipoMES.  —  Kystes.  — 

Myomes  des  nerfs. 

FiBROMES. — Lebert  a  divise  les  fibromes  des  nerfs  en  trois  varietes  : 
nevrilemmatiques,  extrafasciculaires  et  intrafasciculaires,  selon 
que  la  tumeur  se  developpe  aux  depens  de  I'epinevre,  du  perinevre 
ou  de  I'endonevre.  Mais  cette  distinction  etait  purement  macrosco- 
pique,  et  nous  savons  que  des  tumeurs  occupant  en  apparence  la  sur- 
face d'un  tronc  siegent  souvent  dans  la  continuite  d'un  petit  faisceau 
de  division. 

La  presque  totalite  des  fibromes  decrits,  tant  solitaires  que  multi- 
pleSj  rentrent  dans  les  neuro- fibromes  (voy.  plus  haut).  Leur  origine 
conjonctive  est  tres  discutable;  ils  semblent  repondre  plut6t  a  des 
nevromes  a  evolution  fibroide. 

On  ne  confondra  pas  avec  le  fibrome  les  epaississements  locaux 
relevant  d'une  inflammation  du  voisinage  ou  d'un  foyer  de  nevrite  in- 
terstitielle. 

Sarcome.  —  Nous  ferons  les  memos  restrictions  pour  les  sarcomes, 
qui,  en  general,  ne  sont  que  des  nevromes  en  voie  d'evolution  ma- 
ligne.  Ceux-ci  se  distinguent  des  sarcomes  vrais  par  la  persistance  des 
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parois  vasculaires  et  par  Telection  systemalique  sur  le  systeme  nerveux 
de  leurs  recidives  et  de  leurs  metastases  qui  n'envahissent  que  tardi- 
vement  les  visceres. 

A  cote  de  ce  sarcome  secondaire  (transformation  maligne  d'une 
tumeur  bcnigne),  Garre  avait  distingue  un  sarcome  pr im it i f  ([umeur 
maligne  d'emblce)  qui  semblait  elre  conjonctif.  Toutefois,  la  des- 
cription par  Raymond  et  Cestan  de  la  variete  sarcomateuse  d'emblee 
de  la  maladie  de  Recklinghausen  permet  de  songer  qu'il  s'agit  ici 
encore  d'une  tumeur  nerveuse  embryonnaire. 

Les  sarcomes  primitifs  vrais  des  nerfs  paraissent  en  tout  cas  ex- 
ceptionnels.  Gornil  a  decrit  un  fait  de  sarcome  a  myeloplaxes  de  la 
queue  du  cheval  qui  en  serait  un  rare  exemple. 

Myxome.  —  Le  myxome  resulte  de  I'imbibition  muqueuse  d'une 
tumeur  quelconque  des  nerfs.  Nous  n'avons  pas  a  revenir  sur  cetle 
transformation  tres  frequente  dans  le  systeme  nerveux  (voy.  plus  liaut). 

LiPOME.  --  Peut  etre  circonscrit,  ou  diffus  le  long  d'un  tronc  ner- 
veux. II  coincide  souvent  avec  des  nevromes  dont  il  semble  repre- 
senter  une  transformation  lipomateuse,  totale  ou  partielle.  C'etait 
le  cas  chez  la  malade  de  Peraire  et  Meslay  ou  nous  avons  pu  suivre 
cette  transformation  sur  quelques  fibres.  Sims,  Bernard  ont  decrit  une 
neurolipomatose  qui  parait  rentrer  dans  la  categoric  des  neuro- 
fibromes  ou  plutot  des  polynevromes. 

Kystes.  —  Les  kystes  des  nerfs  signales  par  Aronssohn,  Alexandre, 
Beauchene  (cubital),  Bertrand  (median)  ne  sont  le  plus  souvent  que 
de  faux  kysles  sans  parois  nettes,  relevant  d'un  nevrome  myxoma- 
teux  et  realises  par  une  accumulation  locale  plus  marquee  de  mucine. 

Parfois,  ces  kystes  muqueux  prennent  une  teinte  roussatre  ou 
rougeatre  par  suite  de  ruptures  vasculaires. 

Les  kystes  traumatiques  sont  tres  rares.  Busch  en  a  observe  un  sur 
le  cubital  cinq  semaines  apres  un  traumatisme  violent  du  coude.  II 
formait  une  tumeur  du  volume  d'une  noix,  lisse,  mobile,  fluctuante,  et 
avait  determine  des  troubles  trophiques  avec  paralysie  motrice  et 
sensitive.  Ces  symptomes  de  compression  sont  a  opposer  avec  I'ab- 
sence  de  troubles  fonctionnels  dans  le  cas  de  nevromes  meme  volu- 
mineux.  La  tumeur,  qui  avait  une  parol  brillante  et  contenait  un 
liquide  jaune  epais,  etait  comprise  entre  les  faisceaux  ecartes  du  nerf 
qui  lui-meme  etait  gonfle  et  epaissi  au-dessus  et  au-dessous.  Pas 
d'examenhistologique.  Bowlby  a  rencontre  chez  un  sujet  d'amphithea- 
tre  deux  kystes  a  contenu  jaune  clair,  dont  la  parol  etait  formee  par  le 
nerf  etale..  lis  siegeaient  I'un  sur  le  rameau  anterieur  du  cubital, 
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I'autre  sur  un  interosseux.  Enfiii,  Hatch  decrit  un  kyste  sanguin  du 
sciatique  chez  un  homme  de  quarante  ans,  tumeur  du  volume  d'une 
orange,  mobile,  lobulee,  bleuatre,  altenant  au  nerf  et  contenant  du 
sang. 

Rhabdomyome.  —  Nous  avons  retrouve  deux  fails  de  rhabdomyome 
des  nerfs,  Tun  du  vague  chez  I'animal  (Gratia),  I'autre  du  sciatique 
chez  I'homme  (Orlandi). 

Dans  ce  dernier  cas  il  s'agissait  d'une  tumeur  volumineuse  de 
6  centimetres  de  long  sur  14  de  circonference,  blanche,  fibreuse, 
au  niveau  de  la  convergence  des  branches  du  sciatique.  Un  autre 
noyau  existait  au  creux  poplite.  Elle  elait  formee  de  faisceaux  nerveux 
alternant  ou  entremeles  avec  des  fibres  musculaires. 

Les  tubes  nerveux  etaient  tres  alteres  (desagregation  et  fragmen- 
tation de  la  myeline  et  du  cylindraxe).  Quelques-uns  n'etaient  plus 
representes  que  par  des  gaines  moniliformes  remplies  de  debris  gra- 
nuleux. 

Les  fibres  musculaires,  irregulierement  striees  en  long  et  en  tra- 
vers,  avaient  un  myolemme  granuleux  else  divisaient  souvent  en  pin- 
ceaux  qui  se  perdaient  dans  le  tissu  conjonctif  ou  Ton  retrouvait  de 
nombreux  elements  fusiformes  ou  ramifies  en  reseau,  qui  paraissaient 
etre  de  nature  musculaire. 

L'examen  de  la  tumeur  poplitee  plus  jeune  montrait  que  c'etait  le 
tissu  musculaire  qui  remplissait  lerole  d'element  neoplasique  envahis- 
sant  et  dissociant  le  tissu  nerveux. 

11.  -  TUMEURS  SECONDAIRES  DES  NERFS 

Les  tumeurs  peuvent  agir  directement  sur  les  troncs  nerveux  par 
compression,  ou  par  envahissement  du  tissu  neoplasique. 

I.  En  cas  de  compression  simple,  les  troncs  sont  refoules,  aplatis, 
souvent  amincis,  parfois  au  contraire  legerement  epaissis  par  suite 
d'une  reaction  interstitielle  locale. 

Si  la  compression  est  legere,  les  lesions  histologiques  seronl  nulles 
ou  pen  importantes.  Si  elle  est  plus  forte,  les  tubes  nerveux  presenlent 
tons  les  signes  de  la  regression  wallerienne  :  multiplication  des 
noyaux,  decoloration,  segmentation  de  la  myeline,  gonflement,  vacuoli- 
salion,  fragmentation  du  cylindraxe,  regression  plasmodiale,  indivi- 
dualisation  cellulaire,  etc.,  etc.  Les  elements  nerveux  finissent  par 
disparaitre  et  sont  remplaces  par  un  tissu  fibreux  (Flatau),  parfois 
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atteint  de  degenerescence  hyaline  ou  vitreuse  (Oberthiir),  limite  par 
un  perinevre  epaissi  et  charge  de  noyaux.  Ges  lesions  s'efTecluent 
irreguHerement  dans  chaque  faisceau  ou  les  fibres  nerveuses  s'al- 
terent  individuellement. 

Nous  n'insisterons  pas  davantage  sur  les  lesions  propres  a  la  com- 
pression que  nous  avons  etudiees  plus  haul.  Nous  ajouterons  seule- 
ment  que,  dans  la  compression  par  tumours  malignes,  les  bandes  pro- 
toplasmiques  et  les  cellules  nees  des  noyaux  de  Schwann  disparaissent 
souvent  en  suite  des  degenerescences  diverses  (graisseuse,  vacuo- 
laire,  etc.),  qui  font  defaut  dans  la  regression  wallerienne ;  que  les 
reactions  interstitielles  paraissent  plus  precoces^  la  sclerose  ultime 
plus  dense  et  plus  complete  que  dans  les  autres  compressions.  Gala 
tient  a  Taction  rapprochee  de  toxines  secretees  par  le  neoplasme  et 
aux  alterations  vasculaires  qui  sont  de  regie  au  niveau  et  dans  le  voi- 
sinage  des  tumeurs. 

II.  L'envahissement  des  troncs  nerveux  par  les  neoplasmes  n'a  ete 
jusqu'ici  observe  que  dans  les  tumeurs  epitheliales.  II  est  rare.  Meme 
noyes  dans  une  masse  cancereuse,  les  troncs  nerveux  ne  sont  pas 
toujours  envahis  par  le  neoplasme,  qui  souvent  se  borne  a  les  enrober 
sans  les  penetrer  :  «  I'appareil  nerveux  est  certainement  de  tous  les 
appareils  celui  qui  resiste  le  plus  a  I'infection  cancereuse  »  (Cru- 
veilhier). 

Les  gros  troncs  paraissent  proteges  par  leur  nevrilemme  dense 
arme  de  fibres  elastiques  dont  Milian  et  Heitz  ont  montre  la  valeur 
defensive  vis-a-vis  de  I'invasion  neoplasique.  Gette  enveloppe  s'epaissit, 
mais  se  laisse  difficilement  penetrer  a  moins  qu'une  cause  secondaire 
(inflammation,  suppuration  voisine)  ne  vienne  affaiblir  sa  resistance 
et  faciliter  le  passage  des  cellules  epitheliales.  G'est  done  dans  les 
troncs  moyens  et  dans  les  racines  ou  le  nevrilemme  est  moins  resis- 
tant que  cet  envahissement  est  le  plus  frequent. 

Signale  par  Kolk,  Yirchow,  Broca,  Neumann,  il  a  ete  bien  etudie 
par  Gornil  en  1863,  1864  et  1866.  A  cote  des  observations  isolees  ou 
cette  lesion  est  relevee,  nous  signalerons  les  memoires  de  Colomiatti 
(1876),  Francotte  et  Rechter  (1894),  d'Oberthur,  etl'interessante  These 
de  Monsseaux  (1902). 

L'epithelioma  secondaire  des  nerfs  resulte  toujours  d'une  propa- 
gation directe  du  neoplasme;  l'envahissement  a  toujours  lieu  d'abord 
par  cont inuite  {qu'ilte  a  se  propager  ensuite  le  long  du  tronc);  nous  ne 
connaissons  pas  de  cas  de  metastase  primitive  dans  la  gaine  des  nerfs 
(Lancereaux). 
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Les  troncs  envahis,  renfles,  epaissis,  bosseles  sont  blancs,  durs  et 
opaques,  ou  ramollis,  friables  et  semes  de  points  hemorragiques. 
Les  diverses  phases  de  la  propagation  sont  marquees  par  un  enva- 


FlG.  315.  —  Plexus  brachial  envahi  par  un  cancer  du  sein  (envahissement  inter fasciculaire)  : 
a,  b,  faisceaux  dont  les  tubes,  en  voie  de  regression  et  de  degenerescence,  prennent  une  teinte 
plus  rosee  et  montrent,  a  ce  faible  grossisscment,  une  multiplication  considerable  des  noyaux. 
(Comparer  avec  le  faisceau  presque  normal,  a  gauche  de  la  figure).  En  haut  de  la  figure,  faisceau 
dont  les  tubes  sont  tres  inegalement  alteres  :  o,  zone  peripherique  cedemateuse  de  I'endonevre 
sejiarant  les  tubes  nerveux  du  perinevre  ;  c,  ilots  cancereux;  v,  arteriole  entouree  d'une  cou- 
ronne  cancereuse. 

Hematoxyline  et  v.  Gieson.  (G.  Durante.) 

hissement  successivement  inter  fasciculaire^  puis  intra  fasciculaire, 
enfin  intratubulaire  de  cellules  neoplasiques, 

a)  Envahissement  interfasciculaire,  Le  tissu  perifasciculaire  est 


TUMEURS  SECONDAIRES  DES  iNEUFS 


831 


le  premier  pris.  Les  ilots  neoplasiques  sont  disperses  irregulierement 
entre  les  faisceaux.  Souvent  ils  affectenl  des  rapports  inlimes  avec  les 
gros  vaisseaux  interfasciciilaires  auxquels  ils  forment  un  manchon 
comme  dans  la  figure  315.  lis  separent  les  faisceaux,  les  dissocient  et 
les  enloiirent  parfois  comme  d'une  couronne  regiiliere  les  isolant  des 
tissiis  voisins.  Le  perinevre,  respecle,  ne  reagit  que  par  un  epaissis- 
sement  plus  ou  moins  marque  et  une  multiplication  des  noyaux.  La 
couche  peripherique  de  I'endonevre  s'cedematie  et  forme  une  zone 


Fig.  316.  —  Ni'vrite  cachectique  et  compression.  —  Coupe  transversale  d'un  faisceau  du  plexus 
brachial  comprinie  par  un  cancer  (memo  piece  que  la  figure  315). 

Les  tubes  nervcux  norniaux  sont  rares  (a).  La  plupart  sont  en  regression  ou  en  degeneres- 
cence.  b,  tendance  au  fusionnement  du  cylindraxe  et  de  la  myeline  representee  par  une  couche 
a  stries  radices  ou  concentriques  (c).  d,  fusionnement  complet.  e  li,  banilcs  protoplasmiques 
rcfoulees  par  de  I'oedeuie  intratubulaire.  f,  tube  protoplasuiique  distendu  par  u»e  vacuole  oede- 
niateuse.  g,  segment  n'etant  plus  repre'sente  que  par  un  noyau  et  des  debris  protoplasmiques 
dcgcneres.  i,  debris  d'elements  nerveux  degeneres.  p,  zone  oedemateuse  a  la  face  interne  du 
perinevre. 

Coloration  :  safranine  et  hematoxyline.  (G.  Durante.) 

Claire  irreguliere  separant  les  tubes  nerveux  de  la  face  profonde  du 
perinevre. 

A  I'interieur  des  faisceaux,  les  tubes  nerveux  s'alterent  progressi- 
vement  sous  I'influence  combinee  de  I'intoxication,  de  la  compression 
peripherique,  des  alterations  vasculaires  perifaseiculaires  ainsi  que  des 
lesions  de  I'endonevre  qui  s'epaissit  et  dont  les  vaisseaux  reagissent 
egalement. 

La  myeline  se  colore  irregulierement,  disparait,  s'amincit  ou  se 
fragmente,  le  cylindraxe  se  tumelie,  se  vacuolise  souvent.  Parfois 
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lout  le  tube  prend  un  aspect  homogene  et  se  colore  en  bloc  soit  en 
noir  par  le  Weigert,  soit  en  rose  ou  en  rouge  par  la  safranine,  comme 
s'il  n'elait  plus  compose  que  d'une  seule  substance  ayant  ici  les  reac- 
tions de  la  myeline,  la  celles  du  cylindraxe  ou  du  protoplasma  seg- 
mentaire. 


-  2 


bee 


Fig.  317.  —  N^vrite  cachectique  et  compression.  —  Coupe  longitudinale  d'un  faisceau  do  plexus 
brachial  coraprime  par  un  cancer.  Piogression  cellulaire  et  dcgenere<cence. 

k,  tube  reduit  a  une  bande  protoplasmique.  c,  bande  protoplasmique  en  degenerescence 
vacuolairc  (oedeme)  avec  condensation  axiale.  b,  f  et  i,  regression  cellulaire.  Parmi  les  elements 
ainsi  formes,  les  uns,  purement  protoplasmiques  et  vivaces  se  colorent  fortement  (5),  les  autres  (2, 
3,  4)  renferment  encore  des  gouttelettes  de  myeline  (goutteleltes  claires).  a,  d,  h,  tubes  remplis 
de  debris  protoplasmiques  oedemateux  et  a  divers  degres  de  degenerescence.  8,  noyau  conjonctif. 

Meme  piece  que  la  figure  315.  Coloration  :  hematoxyline  et  safranine.  (G.  Durante.)  (Grossis- 
sement  :  GOO  diametres.) 

De  nombreux  tubes  ne  sont  plus  representes  que  par  des  trainees 
protoplasmiques  irregulieres  vacuolaires  ou  par  des  neuroblastes  ronds, 
polygonaux,  fusiformes,  vivaces  ou  degeneres.  mais  longtemps  encore 
reconnaissables  a  leurs  noyaux  volumineux  et  a  leurs  reactions  colo- 
rantes.  Enfin,  diverses  gaines  renferment  des  debris  mortifies  (voy. 
fig.  310  et  317). 
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Toutes  les  diverses  formes  de  degenerescence  se  rencontrent  c6te 
a  cote  avec  la  regression  wallerienne  et  aboutissent  a  la  disparition 
progressive  mais  lente  des  elements  quevient  remplacer  un  endonevre 
epaissi  et  sclereux. 

b)  L'envahissement  intrafasciculaire  s'effectue  par  le  moyen  des 
vaisseaux  traversant  cette  parol.  II  a  ete  bien  decrit  par  Gornil,  Pilliet, 
Labbe,  Lilienfeld,  Benda  et  Oiry. 

Parties  des  ilots  perifasciculaires,  les  cellules  cancereuses  se  dis- 
posent  d'abord  a  la  face  interne  du  perinevre  qui  se  trouve  ainsi  com- 
pris  entre  deux  zones  neoplasiques,  tandis  que  les  tubes  sont  refoules 
vers  le  centre.  Parfois,  les  capillaires  qui  occupent  le  centre  du  fais- 
ceau  sont  eux-memes  envahis  et  il  se  forme  dans  Tendonevre  deux 
centres  de  production  morbide,  Tun  entourant  le  faisceau  des  tubes 
nerveux,  I'autre  occupant  son  centre  (Pilliet).  Les  ilots  intrafascicu- 
laires  paraissent  toujours  debuter  au  voisinage  d'un  vaisseau  (Labbe, 
Oiry).  L'apport  neoplasique  s'eifectuerait  soit  par  la  lumiere  des  vais- 
seaux, soit  par  la  gaine  lymphatique  perivasculaire. 

Les  elements  neoplasiques  refoulent  les  tubes  nerveux  en  s'insi- 
nuant  entre  eux  et  en  les  entourant  parfois  comme  d'une  couronne 
reguliere,  mais  sans  provoquer  de  sclerose  reactionnelle  (Pilliet). 

Les  tubes  nerveux  reagissent.  comme  plus  haut.  Leur  multiplica- 
tion nucleaire  est  pen  abondante,  mais  leur  hypertrophic  frequente. 
Sur  les  coupes  transversales,  ils  se  presentent  souvent  comme  des  ele- 
ments enormes,  parfois  vacuolises,  ne  possedant  plus  de  myehne  co- 
lorable et  representant  probablement  de  longues  cellules  ou  des 
bandes  protoplasmiques  ayant  perdu  toute  differenciation.  Certains  de 
ces  tubes  ainsi  modifies,  reunis  par  groupes,  rappellent,  par  leur  dis- 
position generate  et  leur  coloration,  des  faisceaux  de  tissu  fibreux 
(Oiry)  avec  lesquels  il  ne  faut  pas  les  confondre. 

A  part  un  epaississement  des  arteres,  I'endonevre  reagit  peu. 

Dans  les  points  les  plus  malades,  des  debris  de  myeline  sont  la 
seule  partie  reconnaissable  du  tissu  nerveux. 

c)  Venvahissement  tubulaire  a  ete  observe  par  Labbe,  Oberthiir  et 
Monsseaux.  La  gaine  de  Schwann  cede,  probablement  au  niveau  des 
etranglements  annulaires  (Monsseaux),  et  les  cellules  cancereuses  che- 
minent  dans  sa  cavite  en  detruisant  devant  elles  la  gaine  de  myeline.  Le 
cylindraxe  deforme,  vacuolaire,  hypertrophic,  est  tantot  refoule  late- 
ralement,  tantot  entoure  de  toute  part  comme  d'une  collerette  par 
ces  cellules  qui  tapissent  la  face  interne  de  la  gaine  de  Schwann.  Plus 
tard,  enfm,  il  est  lui-meme  envahi  et  detruit,  et  le  tube  nerveux  n'est 

CORNIL  ET  RANVIER.  —  III.  53 
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plus  represente  que  par  un  petit  cylindre  bourre  d'elements  cellu- 
laires  (Oberthiir). 

II  se  passe  done  ici  quelque  chose  d'identique  a  ce  que  nous 
avons  vu  dans  le  cancer  secondaire  des  muscles  (voy.  t.  II,  p.  419), 
oil  les  cellules  epitheliales  penetrent  egalement  dans  le  sarcolemme,  le 
detruisent,  s'y  substituent  et  dessinent  des  cylindres  epitheliaux 
rempla^ant  les  fibres  musculaires. 

d)  Propagation  a  distance.  —  (a  Apres  avoir  penetre  dans  I'interieur 
du  nerf,  les  cellules  neoplasiques  peuvent  rester  limitees  au  voisinage 
du  point  de  penetration;  mais  quelquefois  elles  progressent  et  che- 
minent  dans  ce  tronc  nerveux  comme  elles  le  feraient  dans  un  vaisseau 
lymphatique  et  peuvent  ainsi  s'etendre  jusqu'a  une  grande  distance 
du  point  primitivement  envahi  »  (Monsseaux). 

Gette  propagation  s'effectue  par  les  vaisseaux  lymphatiques  inter- 
fasciculaires  et  par  les  lacunes  lymphatiques  intrafasciculaires  en 
suivant  generalement  la  marche  centripete  du  courant  lymphatique. 

Ces  lesions  paraissent  plus  faciles  et  plus  frequentes  sur  le  grand 
sympathique  que  sur  les  troncs  des  nerfs  cerebro-spinaux.  Sur  vingt- 
deux  cas  de  cancer  uterin,  Colomiatti  note  dix-sept  fois  cette  diffusion 
cancereuse  le  long  des  filets  du  sympathique. 

La  propagation  demeure  generalement  limitee  a  une  faible  lon- 
gueur, mais  elle  s'etend  parfois  sur  une  grande  etendue  du  tronc 
nerveux,  respeclant  certains  points,  se  developpant  dans  d'autres  et 
donnant  ainsi  lieu  a  une  serie  de  tumeurs  echelonnees. 

Les  observations  de  Gornil,  Pilliet,  Reboul,  Lilienfeld  et  Benda  en 
sont  des  exemples.  Dans  celle  de  Doyen,  5  a  6  centimetres  au-dessus 
d'un  epithelioma  de  la  main,  le  median,  tumefie,  etait  piquete  de 
points  rouges  repondant  a  de  petits  noyaux  epitheliomateux  mi- 
croscopiques.  L'observation  la  plus  remarquable  est  celle  d'Oiry  rap- 
portee  par  Monsseaux  ou,  a  la  suite  d'un  epithelioma  pavimenteux  de 
I'auriculaire  recidive  etayant  necessite  Tamputation  du  bras,  on  trouva 
le  cubital  atteignant  le  volume  du  petit  doigt  avec  renflements  nodu- 
laires  dont  le  plus  volumineux  siegeait  au-dessous  de  I'epitrochlee. 
Plus  haut  le  nerf  reprenait  son  aspect  normal. 

e)  Lesions  secondaires.  —  Au-dessus  des  tumeurs  cancereuses  des 
troncs  nerveux,  les  lesions  degeneratives  ne  se  propagent  qu'a  une 
faible  distance  et  le  nerf  reprend  bientot  son  aspect  normal. 

Dans  les  centres  correspondants  on  observe  les  memes  lesions  de 
chromolyse  qu'a  la  suite  de  section  de  faisceaux  nerveux  (Parhon  et 
Savon,  Parhon  et  Goldstein,  Oberthur). 
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AU'dessous,  la  regression  wallerienne  ne  parait  pas  toujours  aussi 
intense  que  semblerait  Tindiquer  Timportance  des  lesions  nerveuses 
au  niveau  du  foyer  d'envahissement. 

Contrairement  a  ce  que  dit  Monsseaux,  la  degenerescence  walle- 
rienne n'est  pas  la  regie  au-dessous  des  points  envahis.  Lilienfeld  et 
Benda  I'avaient  dejaindique,  et  lui-meme  en  donne  un  exemple  dans 
son  observation  de  cancer  secondaire  du  facial  :  Au  niveau  du  point 
envahi  (rocher),  «  parmi  les  gaines  de  myeline  tres  peu  persistent 
intactes.  La  plupart  des  gaines  sont  vides.  Presque  tons  les  cylin- 
draxes  ont  disparu  meme  dans  les  gaines  ou  persiste  de  la  myeline... 
En  dehors  du  crane,  la  plupart  des  fibres  nerveuses  sont  saines  et 
celles  qui  sont  alterees  sont  en  minorite  ».  Parmi  ces  dernieres  «  la 
degenerescence  segmentaire  peri-axile  predomine  de  beaucoup  sur  la 
degenerescence  wallerienne  ». 

Ce  sont  la  des  lesions  toxiques  peu  en  rapport  avec  ce  que  Ton 
serait  en  droit  d'attendre  apres  une  destruction  en  apparence  si  com- 
plete dans  le  rocher. 

Dans  la  tumeur  du  coude  du  malade  d'Oiry,  dans  les  points  ou  Ton 
rencontre  nettement  des  vestiges  du  nerf,  celui-ci  se  presente  comme 
un  gros  faisceau  connectif  coupe  en  travers  renfermant  un  certain 
nombre  de  petites  figures  arrondies,  grisatres,  disseminees,  «  qui  sont 
des  restes  de  tubes  dont  le  cylindraxe  a  ete  detruit  et  dont  la  myeline 
seule  est  encore  reconnaissable  ».  Au-dessous  de  ce  renflement,  les 
tubes  nerveux  sont  conserves  en  grande  partie,  les  uns  avec  une 
myeline  normale,  d'autres  depourvus  de  cette  gaine  sur  tout  ou  partie 
de  leur  trajet. 

II  semblerait  done,  ou  bien  que  la  destruction  lentement  progres- 
sive par  le  foyer  cancereux  ne  donne  pas  toujours  lieu  a  une  alteration 
du  bout  peripherique,  ou  bien  que  malgre  leur  disparition  apparente 
les  tubes  nerveux  ne  sont  pas  completementdetruitset  persistent  pour 
le  plus  grand  nombre  sous  forme  de  trainees  protoplasmiques  qui  se 
confondent  aisement  avec  des  faisceaux  conjonctifs.  L'observation  de 
Lilienfeld  et  Benda,  de  carcinose  multiple  des  nerfs  craniens  et  des 
racines  rachidiennes,  parle  en  sa  faveur  de  cette  seconde  hypothese. 
((  De  place  en  place,  disent-ils,  on  trouve  des  nodules  qui  semblent  ne 
contenir  aucun  tube  nerveux.  Une  observation  attentive  montre  que 
ceux-ci  ne  sont  pas  detruits.  Repousses  de  cote  en  traversant  les  ilots 
cancereux,  ils  sont  depouilles  de  leur  gaine  de  myeline,  mais  la  repren^ 
nent  intacte  des  leur  sortie.  On  ne  voit  aucune  degenerescence  se- 
condaire. » 
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III.  Lesions  des  filets  nerveux  au  voisinage  des  tumeurs  cance- 
REUSES.  —  Gette  alteration  des  branches  nerveuses  peripheriques  au 
voisinage  du  cancer  differe  de  renvahissement  que  nous  avons  vu 
plus  haut  et  n'a  encore  ete  etudiee  que  par  Pilliet,  Oiry,  Milian, 
Francotte,  Richter  et  Oberthiir. 

Le  debut  est  marque  par  une  simple  hyperplasie  du  tissu  endo- 
neural (Francotte  et  Richter).  Gelui-ci  devient  de  plus  en  plus  lamel- 
laire  tandis  que  les  tubes  nerveux  disparaissent,  myeline  d'abord, 
puis  cylindraxe.  Plus  tard,  on  ne  retrouve  plus  qu'un  tissu  fascicule 
ou  fibrillaire  qui  se  dispose  en  lamelles  emboitees  semees  de  noyaux 
allonges  et  aplatis. 

II  s'agit  ici  d'une  veritable  transformation  fibreuse  complete  (Pil- 
liet), d'une  endoneurite  cancereuse  (Francotte  et  Richter). 

Au  niveau  des  ramifications  musculaires  et  intradermiques  les 
plus  fines,  cette  disparition  des  tubes  nerveux,  precedee  un  peu  plus 
haut  par  la  disparition  de  la  myeline  et  une  tumefiante  du  cylindraxe, 
est  nette,  complete  et  s'effectue  sur  une  longueur  restreinte  comme 
une  veritable  section  (Oberthiir). 

Cette  transformation  sclereuse  proprement  dite,  qui  s'effectue  d 
une  certaine  distance  de  la  zone  cancereuse  dependrait,  pour  Pilliet, 
d'une  destruction  sus-jacente  des  nerfs ;  mais  elle  differe  absolument 
de  la  regression  wallerienne.  Contre  la  compression,  Francotte  et 
Richter  invoquent  la  non-diminution  de  volume  des  faisceaux;  ils 
pensent  plutot  a  une  hypertrophic  primitive  de  I'endonevre  relevant 
peut-etre  de  Taction  irritante  des  toxines  cancereuses.  Mais,  ainsi  que 
Monsseaux  le  fait  observer,  cette  lesion  n'a  aucune  ressemblance 
avec  celle  des  polynevrites  cancereuses;  aussi  ce  dernier  tend-il  a  y 
voir  ((  une  manifestation  d'un  processus  plus  general  de  revolution 
de  certains  carcinomes  a  evolution  squirrheuse  ». 
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V 


SYSTEME  SYMPATHIQUE 

Les  alterations  du  systeme  sympathique  sont  relativement  mal 
connues.  II  est  generalement  neglige  aux  autopsies.  Peut-etre  faut-il 
I'attribuer  a  ce  que  les  fibres  de  Remak  qui  le  composent  en  grande 
partie  se  pretent  mal^a  la  technique  courantetropexclusivement  appro- 
priee  aux  fibres  a  myeline  et  sont  difficilement  mises  en  evidence  en 
Tabsence  de  colorations  electives  pour  le  protoplasma  nerveux. 

Differents  naemoires  signalent  des  alterations  du  sympathique  dans 
les  maladies  aigues  (Quizetti,  Kahlden),  la  maladie  d'Addison  (Kahl- 
den,  Raymond,  Fleiner,  Brauer),  la  peritonite  (Jaccoud),le  saturnisme 
(Mosse,  Kussmaul  et  Maier),  la  syphilis  (Petrof),  la  tuberculose  (Golo- 
miatli,  Eulenburg  et  Guttmann),  la  lepre  (Virchow),  la  paralysie 
generate  (Poincarre  et  Bonnet,  Voisin),  le  tabes  (Roux),  la  sclerose  en 
plaques  (Graupner),  la  pellagre  (Brugia),  le  cancer  (Marchand,  Fleiner). 
D'autres  traitent  particulierement  d'un  departement  sympathique  :  le 
plexus  cardiaque  (Uskow,  Heilz,  Vincent),  rintestin(Blaschko,  Bonome) 
ou  le  systeme  solaire  (Laignel-Lavastine).  Jablowski,  Robinson  etudient 
I'inflammation ;  Monti  et  Fieschi,  les  processus  de  guerison;  Robin, 
Fergusson,  Renou,  Stilling,  les  nevrites  du  sympathique. 

Les  memoires  d'ensemble  sont  rares.  Depuis  ceux  de  Eulenburg 
et  Guttmann  (1873),  de  LubinofT  (1874)  et  de  White  Hale  (1887  et  1889), 
nous  ne  trouvons  que  celui  de  Graupner(1894)  et  I'article  de  Boix  dans 
le  Traite  de  medecine.  Gitons  egalement  la  these  de  Laignel-Lavastine 
qui,  en  ce  qui  concerne  le  sympathique  abdominal  est  le  travail  le  plus 
complet  tantau  point  de  vue  clinique  qu'au  point  de  vue  experimental. 

II  y  aurait  lieu,  a  propos  du  sympathique,  de  reprendre  successive- 
ment  toutes  les  lesions,  regression,  inflammation,  degenerescences, 
scleroses,  tumeurs  etudiees  a  propos  des  nerfs  cerebrb-spinaux. 

Pour  les  faisceaux  nerveux  ce  serait  nous  exposer  a  des  repetitions 
inutiles.  Leurs  reactions  pathologiques  sont,  au  fond,  identiques  a 
celles  des  autres  nerfs.  Elles  n'en  different  que  par  I'absence  de  mye- 
line et  peut-etre  par  une  facilite  plus  grande  a  la  regression  cellu- 
laire,  ce  qu'explique  leur  etat  moins  hautement  differencie. 


SYSTEME  SYMPATHIQUE  847 

Les  lesions  des  ganglions  sont,  d'une  fa^on  generale,  identiques  a 
celles  des  autres  centres  nerveux  qui  sont  traitees  en  detail  dans  una 
autre  partie  de  cet  ouvrage.  Nous  nous  bornerons  done  a  les  signaler 
ici  rapidement.  II  est  a  noter,  cependant,  qu'a  part  les  alterations  spe- 
cifiques  (tuberculose,  cancer,  lepre)  les  autres  ne  sont  pas  speciales  a 
telle  et  telle  affection.  EUes  se  retrouvent  dans  des  cas  tres  divers  et 
dependent  surlout  de  I'intensite  et  de  la  duree  de  I'agent  pathogene. 

II  n'y  a  done  pas  lieu  de  decrire  ici  les  alterations  propres  a  telle 
ou  telle  affection,  mais  siraplement  d'indiquer  les  diverses  modifica- 
tions qui  peuvent,  d'une  fa^on  generale,  s'observer  dans  les  divers 
etats  patliologiques. 

Lesions  elementaires.  —  Cellule  nerveuse.  —  Elle  est  souvent 
deformee,  globuleuse  ou  vacuolaire.  La  ehromolyse  avee  noyau  peri- 
pberique  donne  a  I'element,  au  debut,  un  aspect  granuleux,  puis 
lorsqu'elle  est  complete  un  aspect  vitreux  ou  laque.  La  retraction  de 
la  cellule  loin  de  sa  capsule,  lorsqu'elle  ne  depend  pas  d'une  technique 
defectueuse,  indique  un  debut  d'atrophie  ou  resulte  d'un  cedeme  intra- 
capsulaire  (Lubinoff). 

La  pigmentation  n'est  pas  un  etat  pathologique.  Elle  fait  defaut  chez 
Tenfant,  existe  chez  Tadulte  sain  et  augmente  avee  I'age.  Elle  serait  inver- 
sement  proportionnelle  a  Taetivite  physiologique  (W.  Hale).  Lubinoff  a 
decrit  la  sclerose  des  cellules  caraeterisee  par  I'etat  homogene,  mat, 
brillant  du  protoplasma  et  la  disparition  du  noyau  (traumatisme,  peri- 
tonite,  diabete);  la  capsule  etait  epaissie  et  ses  noyaux  proliferes. 
Graupner  a  signale  leur  degenerescence  graisseuse  (cancer,  sarcomatose). 

Les  cellules  multinucleaires  representent  pour  les  uns,  avee  Ro- 
binson, une  multiplication  recente  inflarnmatoire,  pour  d'autres,  avee 
Lubinoff  et  Laignel-Lavastine,  des  reliquats  embryonnaires. 

Les  cellules  capsulaires  irritees  reagissent.  Elles  se  gonflent,  pro- 
liferent,  tendent  a  penetrer  a  I'interieur  de  la  capsule  et  depriment 
la  cellule  nerveuse  qu'elles  sont  susceptibles  de  detruire  aetivement 
(Neurophagie). 

La  lesion  exsudative  inflammatoire  de  Kahlden,  qui  se  presente 
comme  une  masse  arrondie,  homogene,  brillante  et  jaune,  parait 
etre  une  exsudation  a  I'interieur  de  la  capsule. 

Du  cote  du  tissu  interstitial  la  pigmentation  (cholera)  et  la  dege- 
nerescence graisseuse  (cirrhose,  paralysie  generale)  des  cellules  con- 
jonctives  qui,  en  se  chargeant  de  fines  granulations  so  gonflent  et 
deviennent  fusiforraes,  ont  ete  notees  par  Lubinoff. 

Dans  les  vaisseaux  ce  meme  auteur  a  signale,  en  dehors  des 
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lesions  banales,  la  degenerescence  graisseuse  de  leurs  parois  (intoxi- 
cation phosphoree),  leur  degenerescence  amyloide  (syphilis,  suppu- 
rations chroniques)  et  leur  hypertrophic  excessive  (cholera)  par 
gonflement  de  luurs  elements  conjonctifs. 

Regression  wallerienne.  —  Elle  peut  resulter  d'une lesion  du  tronc 
du  nerf,  d'un  ganglion  et  des  centres.  Elle  est  difficile  a  reconnaitre 
dans  les  faisceaux  amyeliniques  ou  elle  n'est  souvent  caracterisee  que 
par  les  limites  plus  diffuses,  plus  flous  des  fibres  de  Remak(Graupner). 
Parfois,  cependant,  les  fibres  se  transforment  en  rangees  de  cellules 
interrompues  apres  multiplication  des  noyaux  (Lubinoff).  Letissucon- 
jonctif,  les  vaisseaux  et  les  cellules  sont  normaux  tandis  qu'ils  sont 
modifies  dans  les  atrophies  par  degenerescences  toxi-infectieuses 
(^Graupner). 

Degenerescence.  — Lorsqu'elles  subissent  la  degenerescence  grais- 
seuse les  fibres  de  Remak  se  remplissent  de  granulations  graisseuses 
en  chapelet  sur  une  grande  etendue  (Lubinoff,  pneumonic,  cancer; 
Fleiner,  tuberculose,  pyemic)  et  parfois  presentent  une  multiplication 
des  noyaux  (Uskow,  nerfs  cardiaques  dans  I'hypertrophie  du  coeur). 

Inflammation  et  reactions  toxi-infectieuses.  —  Laignel-Lavas- 
tine  distingue  les  reactions  a  predominance  interstitielle  et  les  reac- 
tions a  predominance  parenchymateuse.  ((  Les  alterations  toxi-infec- 
tieuses des  ganglions  solaires  sont  parenchymateuses  et  degeneratives 
dans  les  formes  aigues,  diapedetiques  et  nodulaires  dans  les  formes 
plus  lentes,  sclereuses  dans  les  formes  chroniques.  » 

En  fait,  ces  lesions  sont  generalement  combinees,  et  Ton  peut  en 
donner  une  description  d'ensemble,  tout  en  faisant  les  restrictions 
precedentes  sur  la  predominance  de  chacune  d'elles  dans  certains  cas. 

Les  lesions  des  cellules  nerveuses  sont  celles  que  nous  avons  vues 
plus  haut. 

Dans  son  observation  de  nevrite  du  splanchnique  Stilling  a  note  la 
transformation  des  tubes  larges  (apres  fragmentation  de  leur  myeline), 
tantot  en  rangees  de  cellules  interrompues  par  des  debris  de  myeline, 
tantot  en  gaines  semees  de  noyaux  avec  protoplasma  granuleux.  Les 
fibres  de  Remak,  minces,  occupees  par  de  fins  grains  noirs  etaientdiffi- 
ciles  a  distinguer  des  fibres  a  myeline  degenerees.  Ces  lesions  etaient 
parfois  segmentaires. 

Les  autres  degenerescences  et  en  particulier  la  degenerescence 
graisseuse  s'observent  egalement. 

Du  cote  des  vaisseaux  la  congestion  active  ou  passive  peut  etre 
generalisee  a  tout  un  ganglion  ou  limitee  a  une  portion  seulement. 
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Tres  accuses  elle  aboutit  a  des  hemorragies  intra  et  periganglion- 
n aires. 

V inflammation  interstitielle  est  tantot  diffuse,  tantot  nodulaire 
(Poniklo,  Laignel-Lavastine,  Hezel)  apparaissant  alors  sous  forme  de 
nodule  infectieux  perivasculaire. 

Les  cellules  des  capsules  perdent  leurs  limites  nettes,  proliferent, 
se  disposent  sur  plusieurs  rangs  et  seraient  aisement  confondues  avec 
des  elements  interstitiels  si  leur  noyau  plus  pale  ne  permettait  de  les 
reconnaitre.  au  moins  pendant  un  certain  temps. 

La  proliferation  des  noyaux  interstitiels,  parfois  considerable,  a 
ete  comparee  par  Lubinoffa  la  nevrite  interstitielle  proliferante.  G'est 
dans  la  variole  et  la  fievre  typhoide  que  Laignel-Lavastine  Ta  observee 
avec  le  plus  d'intensite. 

Le  bacille  d'Eberth  (Quizetti),  le  streptocoque  (Laignel-Lavastine) 
ont  ete  retrouves  dans  les  ganglions. 

La  sclerose  peut  succeder  a  une  inflammation  aigue  ou  survenir 
progressivement  en  suite  d'etats  chroniques  (cardiaques,  maladie 
d'Addison,  uremic  saturnine  Kiissmaul  et  Maier). 

Elle  est  marquee  par  I'epaississement  de  Tenveloppe  fibreuse  et 
des  travees  infiltrees  de  petites  cellules,  d'ou  I'accentuation  dela  lobu- 
lation ganglionnaire  (Laignel-Lavastine).  Elle  est  tantot  diffuse,  tantot 
localisee  (Graupner,  sclerose  en  plaques).  L'epaississement  peut  ega- 
lement  porter  sur  les  capsules  cellulaires  qui  presentent  alors  une 
augmentation  de  noyaux  (Hezel,  Lubinoff),  et  les  cellules  nerveuses 
fmissent  par  degenerer  ou  s'atrophier,  puis  disparaitre  (Graupner).  Le 
ganglion  devient  dur,  gris,  fibreux. 

Uatrophie  resulte  soit  des  lesions  precedentes,  soit  du  progres  de 
I'age  (atrophia  senile). 

Le  ganglion  est  tantot  petit,  dur,  jaune  ou  brunatre,  tantot,  au 
contraire,  gros  et  blanc.  L'enveloppe  et  les  travees  conjonctives  sont 
epaissies.  Les  cellules  atrophiees,  anguleuses,  se  transforment  en 
pelits  corps  ratatines  pleins  de  pigment  occupant  une  capsule  trop 
large  dont  les  cellules  epaissies  fmissent  par  former  un  petit  amas 
nuclee  a  centre  pigments  perdu  dans  le  tissu  interstitiel  (Poniklo). 

Les  fibres  a  myeline  disparaissent  progressivement  sans  laisser  de 
traces  par  le  Marchi  (Graupner). 

TuBERCULOSE.  —  Lcs  lesious  specifiques  sont  rares  dans  le  sympa- 
thique. Golomialti  a  rapporte  un  cas  de  tubercule  d'un  ganglion  dorsal 
et  Eulenburg  et  Guttmann  une  observation  de  caseification  de  deux 
ganglions  semi-lunaires. 

CORNIL  ET  RANVIER.  —  HI.  54 
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Syphilis.  —  Petroff  el  Lubinoff  n'ont  pas  trouve  de  lesions  speci- 
fiques.  Dans  un  cas,  cependant,  il  y  avail  un  peu  de  periarterile. 

TuMEURS.  —  Les  tumeurs  secondaires  onl  ete  observees  quelque- 
fois  :  Melaslases  d'angiosarcome  (Fleiner),  d'une  lumeur  de  la  capsule 
surrenale  el  d'une  lumeur  du  rein  (Graupner),  d'un  epilhelioma  (Lai- 
gnel-Lavastine). 

Graupner  el  Laignel-Lavastine  considerenl  les  tumeurs  primitives 
comme  tres  rares  el  ne  client  que  le  lympho-sarcome  de  Marchand.  Chi- 
paull  a  observe  un  myxome  el  Glockner  un  nevrome  vrai. 

Nous  avons  vu  plus  haul  que  le  sympalhique,  lant  abdominal  que 
thoraciquej  elail  un  siege  frequenlde  neuro-fibromes,  el  I'observalion 
de  Knauss  parait  un  exemple  de  neuro-fibromes  ou  mieux  de  nevromes 
ganglionnaires  mulliples  syslemalises  sur  les  ramificalions  vasculaires 
peripheriques  du  sympalhique. 
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PERJCARDE 

Le  pericarde  est  une  membrane  sereuse  limitant  une  cavite  desti- 
nee  a  faciliter  les  moiivements  du  coeur.  Les  modifications  patholo- 
giques  portent,  soit  sur  cette  cavite,  dont  le  contenu  pent  etre  mo- 
difie,  soit  sur  les  feuillets  visceraux  et  parietaux  de  la  sereuse. 

MODIFICATIONS  PATHOLOGIQUES  DE  LA  CAVITE 
PEPJCARDIQUE 

La  cavite  pericardique  peut  faire  defaut,  soit  du  fait  d'une  inflam- 
mation, soit  par  malformation  congenitale. 

La  disparition  de  la  cavite  pericardique  d'origine  inflammatoire 
porte  le  nom  de  symphyse  cardiaque.  Ellc  sera  etudiee  en  meme 
temps  que  les  processus  inflammatoires  et  les  alterations  des  feuillets 
de  la  sereuse  qui  en  sont  la  consequence. 

Les  fails  d'absence  de  la  cavite  pericardique  par  malformation 
congenitale  sont  tres  rares.  lis  coincident  liabituellement  avec  d'au- 
tres  anomalies  du  cote  du  coeur  et  de  Torigine  des  vaisseaux.  L'ecto- 
pie  cardiaque  est  presque  toujours  accompagnee  d'anomalie  du 
pericarde. 

L'absence  de  cavite  peut  etre  totale  ou  parlielle.  Dans  ce  dernier 
cas,  les  vestiges  de  la  cavite  pericardique  se  trouvent  toujours  du 
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c6t6  de  la  base  du  coeur.  II  est  des  fails  oil  les  feuillets  pericardiques 
manquent  brusquement  dans  la  region  de  la  pointe.  II  en  resulte  une 
sorte  d'orifice,  par  lequel  sort  la  pointe  du  cceur,  qui  vient  ainsi  battre 
dans  la  cavite  pleurale. 

La  cavite  pericardique  peut  elre  occupee  par  des  liquides,  des  so- 
lides,  ou  des  gaz. 

A  I'etat  normal,  on  trouve  de  5  a  30  grammes  d'un  liquide  clair 
dans  le  pericarde.  II  renferme  des  globules  blancs  et  des  cellules  en- 
dolheliales  de  la  sereuse,  isolees  ou  agglutinees  sous  forme  de  lam- 
beaux.  Ges  cellules  contiennent  presque  toujours  des  granulations 
graisseuses. 

Ce  liquide  peut  etre  beaucoup  plus  abondant  et  coincider  avec  un 
epanchement  de  meme  nature  dans  les  autres  sereuses  (plevre,  peri- 
toine).  II  s'agit  alors  d'une  hydropysie  du  pericarde  ou  hydro-peri- 
carde,  sans  alteration  notable  de  la  sereuse. 

L'epanchement  pericardique  peut  etre  sero-fibrineux,  purulent,  ou 
meme,  dans  certains  cas  exceptionnels,  chyliforme.  II  est  alors  occa- 
sionne  par  une  inflammation  plus  ou  moins  intense  des  feuillets  du 
pericarde.  Les  qualites  du  liquide  varient  avec  la  nature,  I'intensite  de 
I'inflammation  et  le  plus  ou  moins  de  lenteur  ou  de  rapidite  dans 
revolution  des  lesions.  L'etude  en  sera  faite  avec  les  inflammations  du 
pericarde. 

L'epanchement  peut  egalement  etre  hemorragique.  Tantot  ce  n'est 
qu'un  epanchement  sero-fibrineux  ou  purulent  plus  ou  moins  leinte 
de  sang.  La  pathogenic  en  est  alors  assez  simple.  Le  sang  provient  de 
la  rupture  des  neo-vaisseaux  qui  sillonnent  les  fausses  membranes 
inflammatoires. 

Tanlot  c'est  du  sang  pur  qui  encombre  la  cavite  pericardique,  le 
plus  souvent,  sang  coagule,  accompagne  d'une  plus  ou  moins  grande 
quantite  de  serum  teinte  par  I'hemoglobine.  La  quantite  de  sang  peut 
6tre  considerable.  Le  pericarde  est  distendu  a  Textreme  et  le  coeur, 
completement  englobe  paries  caillols,  estcomprime  de  toute  part. 

Les  causes  de  ces  grandes  hemorragies  du  pericarde  sont  mulli- 
ples.  Ce  sont,  soit  des  blessures  du  cceur,  des  vaisseaux  coronaires, 
ou  des  vaisseaux  de  la  base  du  cceur  dans  leur  trajet  intrapericar- 
dique,  soit  des  ruptures  spontanees  de  la  portion  ascendante  de 
I'aorte,  des  ruptures  d'anevrismes  de  I'aorte,  d'anevrismes  des  ar- 
teres  coronaires,  ou  bien  encore  des  ruptures  dites  spontanees  da 
myocarde, 

Parmi  les  corps  solides  que  Ton  peut  rencontrer  dans  la  cavite  du 
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pericarde,  on  doit  signaler^  en  premiere  ligne,  les  corps  etrangers 
venus  du  dehors  et  ayant  penetre  dans  la  cavite  par  effraction,  telsque 
les  projectiles  d'armes  a  feu. 

II  en  est  d'autres  qui  sont  les  produits  d'innammation  chronique, 
analogues  aux  corps  etrangers  articulaires.  Ce  sont  des  filaments  ou 
des  corps  arrondis,  ovalaires,  polyedriques,  a  bords  emousses,  plus 
ou  moins  durs,  quelquefois  calcaires  dans  leur  centre.  lis  sont  rares 
et  pen  volumineux ;  ils  ne  depassent  guere  le  volume  d'une  ientille. 
lis  proviennent  d'adherences  pericardiques  rompues  et  recroque- 
villees.  Elles  ont  ete  tiraillees  par  les  mouvements  du  coeur  et  finale- 
ment  arrachees.  Leur  constitution  est  des  plus  simples.  Ce  sont  des 
stratifications  de  tissu  conjonctif  dense,  d'aspect  hyalin,  avec,  Qk  et  la, 
quelques  rares  cellules  fixes,  petites,  aplaties,  nettement  en  voie  d'a- 
trophie.  Ces  productions  pathologiques  subissent  frequemment  des 
modifications  regressives  :  degenerescence  graisseuse  et  infiltration 
calcaire. 

Les  parasites  que  Ton  rencontre  dans  la  cavite  du  pericarde 
sont  tout  a  fait  exceptionnels.  II  y  a  quelques  observations  de  kystes 
hydatiques  coexistant,  du  reste,  avec  des  hydatides  d'autres  organes. 
Les  kystes  sont,  en  general,  situes  en  plein  muscle;  ils  viennent 
affleurer  le  pericarde  sur  une  etendue  plus  ou  moins  considerable  et 
provoquent  localement  des  lesions  de  pericardite  chronique.  II  n'y  a 
pas  d'observations  d'hydalides  libres  dans  la  cavite,  ni  de  germination 
multiple  sur  la  surface  du  pericarde,  comme  cela  se  voit  quelquefois 
sur  les  autres  sereuses,  le  peritoine  en  particulier,  a  la  suite  de  la 
rupture  d'une  poche  contenant  des  vesicules  filles  ou  des  scolex. 

Enfin,  nous  devons  signaler  les  auevrysmes  et  les  tumeurs.  Les 
anevrismes  proviennent,  soit  de  I'aorte  ascendante,  dans  sa  portion 
inlrapericardique,  soit  des  arteres  coronaires. 

Les  tumeurs  sont  exceptionnellement  primitives.  En  general,  elles 
sont  des  fails  de  propagation  des  tumeurs  du  voisinage  :  coeur  et  or- 
ganes du  mediastin.  Ou  bien  ce  sont  des  metastases  de  tumeurs  sie- 
geant  dans  des  organes  plus  ou  moins  eloignes. 

La  presence  de  gaz  dans  la  cavite  du  pericarde  est  habituellement 
liee  a  la  presence  de  liquide,  d'ou  les  denominations  d'hydro,  d'hemOf 
de  pijopneumopericarde.  On  les  rencontre  lorsqu'il  y  a  ouverture  du 
pericarde  et  communication,  soit  avec  Lair  exterieur,  soit  avec  une 
cavite  de  I'organisme  contenant  des  gaz  :  caverne  pulmonaire,  esto- 
mac,  abces  du  foie. 
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Peut-il  y  avoir  formation  spontanee  de  gaz  dans  une  cavite  peri- 
cardique  close?  Cela  etait  admis  par  d'anciens  auteurs,  Bricheteau, 
Stokes,  Friedreich.  II  est  vraisemblable  que  dans  les  cas  d  epanche- 
ment  putride,  occasionnes  par  certains  micro-organismes  anaerobies, 
il  puisse  se  produire  des  gaz,  comme  cela  a  lieu  pour  les  pleuresies 
putrides  primitives.  Mais  I'histoire  de  ces  pericardites  putrides  est 
a  peine  ebauchee. 

MODIFICATIONS  PATHOLOGIQUES  DES  MEMBRANES 
DU  PERICARDE 

Elles  sont  de  deux  ordres.  Ce  sont :  1°  des  inflammations  ;  2°  des 
NEOPLASiES  ou  TUMEURS.  Ccs  dcmieres  seront  etudiees  avec  les 
tumeurs  du  cceur,  dont  on  ne  pent  pas  en  separer  la  description. 

INFLAMMATIONS  OU  PERICARDITES 

Envisagees  a  un  point  de  vue  general,  dans  leurs  causes,  leur  pro- 
cessus intime,  leurs  formes  anatomiques,  leur  evolution,  les  pericar- 
dites ne  different  en  rien  des  autres  inflammations  des  sereuses  telles 
que  la  plevre,  le  peritoine.  Ce  sont  les  memes  regies  qui  les  regissent 
toutes.  Les  difTerences  sont  toutes  contingentes  et  accessoires.  Elles 
sont  le  plus  souvent  constituees  par  des  modalites  inflammatoires 
tenant  k  la  physiologic  particuliere  du  pericarde.  Les  formes  de  peri- 
cardites sont  nombreuses ;  aussi  est-il  utile  de  les  classer. 

Elles  se  distinguent  les  unes  des  autres  : 

l°Par  leur  evolution  anatomique  en  pericardites  aigues,  subaigues 
et  chroniques.  II  est  a  remarquer  que  la  pericardite  que  Ton  appelle 
couramment  aigue,  telle  que  la  pericardite  sero-fibrineuse  du  rhuma- 
tisme,  nel'est  pas  absolument  au  point  de  vue  de  son  cycled'evolution. 
EUe  presente  bien  une  phase  aigue  qui  est  la  periode  de  formation  et 
d'augmentation  de  Fexsudat,  mais  a  laquelle  succede  une  autre  phase 
franchement  chronique  correspondant  a  la  resorption  du  liquide,  a  la 
formation  des  adherences,  ou  des  epaississements  dela  sereuse  et  aux 
modifications  regressives  que  subissent  ces  adherences  et  ces  epais- 
sissements. Ce  travail  peutdurer  des  annees  et  encore  la  restitution  ad 
integrum  parfaite  ne  se  produit-elle  guere;  car  il  est  presque  toujours 
possible  de  retrouver  du  cote  de  la  face  sereuse  des  vestiges  d'une 
pericardite  anterieure  sous  forme  d'opalescences  plus  ou  moins  limi- 
tees,  de  plaques  laiteuses,  etc. ; 
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2"  Par  la  presence,  I'absence  ou  la  nature  de  I'exsudat.  Les  peri- 
cardites  sans  exsudat  sont  dites  seches;  les  varietes  en  sont  nom- 
breuses  :  pericardite  fibreuse,  symphysaire,  nodulaire,  plaques 
laiteuses. 

Les  pericardiles  avec  exsudat  sont  des  pericardites  fibrineuses, 
sereuses,  hemorragiques,  purulentes,  ou  des  associations,  telles  que 
pericardites  fibrino-hemorragiques,  pericardites  purulentes  et  hemor- 
ragiques ; 

3°  Par  leur  localisation.  —  La  pericardite  pent  etre  totale  ou  par- 
tielle :  totale,  si  I'inflammation  occupe  toute  la  surface  de  la  sereuse ; 
partielle,  quand  elle  n'en  occupe  qu'une  region.  Dans  ce  dernier  cas, 
elle  pent  quelquefois  se  limiter  a  un  des  deux  feuillets,  parietal  ou 
visceral.  On  a  alors,  soil  une  fibro-pericardite,  soit  une  epicardite. 
Le  plus  souvent,  elle  se  limite  ou  tout  au  moins  predomine  en  des 
regions  bien  circonscrites  qui  sont  des  points  ou  le  traumatisme  phy- 
siologique  du  aux  mouvements  du  coeur  est  a  son  maximum:  1"  en 
dedans  de  la  pointe,  a  la  face  anterieure  du  ventricule  droit ;  2*^  a  la 
partie  moyenne  de  la  face  anterieure  des  ventricules  (a  la  hauteur 
des  troisiemes  espaces  intercostaux) ;  3"  au  niveau  de  la  base  dans  les 
saillies  et  depressions  qui  forment  les  auricules,  Tartere  pulmonaire, 
Taorte;     dans  la  partie  du  ccEur  en  contact  avec  le  diaphragme; 

4°  Par  leur  cause.  —  Les  pericardites  peuvent  etre  infectieuses, 
toxiques,  diathesiques  et  mecaniques.  II  est  certain  qu'experimenta- 
lement,  Taction  de  substances  toxiques  et  le  traumatisme  peuvent  pro- 
voquer  une  inflammation,  mais,  en  clinique,  ces  fails  sont  rares.  En 
general,  le  traumatisme  ou  les  substances  toxiques  n'agissent  pas 
seuls  :  il  s'y  adjoint  le  plus  souvent  des  agents  infectieux,  ils  pre- 
parent  le  terrain  et  ne  sont  qu'accessoirement  la  cause  de  pericardites 
infectieuses.  Les  pericardites  dites  diathesiques  doivent  entrer  dans 
ce  groupe. 

Description.  —  Au  point  de  vue  de  la  description  anatomique  on 
doit  divisor  les  pericardites  en  deux  grandes  classes  : 

1"  Les  pericardites  a  lesions  histologiques  non  specifiques,  c'est- 
a-dire  ne  presentant  pas  de  caractere  suffisaniment  pathognomonique 
pour  permetlre  d'en  determiner  la  cause; 

2"  La  pericardite  a  lesions  histologiques  specifiques,  c'est-a-dire 
presentant  des  caracleres  anatomiques  en  rapport  avec  la  cause  qui 
I'a  produile.  Ces  dernieres  sont  toutes  des  inflammations  nodulaires. 

Les  Pericardites  non  specifiques  peuvent  se  presenter  sous  trois 
aspects  anatomiques  difl"erents  :  pericardites  aigues,  pericardites  sub- 
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aigues  et  pericardites  chroniques,  qui  peuvent  etre  independantes  les 
unes  des  autres,  mais  qui  peuvent  etre  egalement  les  trois  slades 
successifs  d'une  meme  evolution  anatomique.  Nous  les  decrirons 
separement. 

Pericahdites  aigues. 

Ce  sont  pour  la  plupart  des  pericardites  infectieuses,  mais  la  bac- 
leriologie  n'en  est  pas  encore  etablie  d'une  fagon  absolue.  De  sorte 
que,  pour  bon  nombre  de  maladies  a  microbes  connus,  on  ne  sait  si  la 
pericardite,  qui  en  releve,  est  due  au  micro-organisme  specifique  ou 
a  une  infection  secondaire.  Tel  le  cas,  du  reste  rare,  de  la  pericardite 
au  cours  de  la  blennorragie.  Dans  d'autres  cas,  c'est  le  microbe 
de  la  maladie  causale  qui  est,  ou  inconnu,  ou  encore  insuffisamment 
determine  ;  tel  est  le  cas  du  rhumatisme  articulaire  aigu,  des  fievres 
eruptives.  Les  microbes  les  plus  frequemment  rencontres  sont  le 
pneumocoque,  le  streptocoque,  le  staphylocoque,  le  bacille  d'Eberth. 
lis  arrivent  au  pericarde  soit  par  la  voie  sanguine,  dans  les  cas  de 
septicemic  ou  d'infection  purulente,  soit  par  la  voie  lymphatique 
dans  certains  cas  de  pericardite  secondaire  a  une  inflammation  d'un 
organe  voisin,  endocarde,  plevre,  peritoine,  soit  par  continuite,  propa- 
gation directe  d  un  foyer  inflammatoire  au  pericarde,  ou  encore  par 
efl'raction;  tels  les  cas  d'un  neoplasme  de  I'oesophage  infecte,  d'un  gan- 
glion alicede  venant  s'ouvrir  dans  le  pericarde,  ou  encore  d'une  frac- 
ture de  cote,  d'une  plaie  par  instrument  septique  inleressantla  sereuse. 

Etude  anatomique. 

On  pent  prendre  comme  type  les  premieres  phases  de  la  pericar- 
dite la  plus  commune,  la  pericardite  rhumatismale.  On  divise  habi- 
tuellement  revolution  des  pericardites  en  trois  stades  successifs:  l°un 
stade  de  debut,  caraclerise  par  I'exsudat  fibrineux  ;  2°  un  stade  d'epan- 
chement;  3"  un  stade  de  reparation,  apres  resorption  de  I'epan- 
chement. 

Malgre  son  apparence  anatomique,  cette  division  est  surtout  cli- 
nique,  car  chacuiie  de  ses  periodes  correspond  a  une  modalite  symp- 
tomatique  particuliere.  EUe  correspond  mal  au  processus  intime. 

C'est  ainsi  que  le  stade  de  reparation  se  trouve  place  apres  celui  de 
I'epanchement,  alors  qu'en  realite  les  premiers  phenomenes  reac- 
tionnels  reparateurs  commencent  bien  avant,  et  peuvent  meme  sc 
montrer  peu  de  jours  apres  le  debut  du  mal,  c'est-a-dire  dans  cette 
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periode  clinique  du  debut,  caracterisee  par  Texistence  de  I'exsiidat 
fibririeux.  La  formation  du  liquide  est  en  rapport  avec  Tintensite  du 
processus  pathologique ;  il  se  montre  quand  ce  dernier  neutralise  ou 
depasse  en  intensite  les  premiers  phenomenes  reactionnels.  Aussi 
doit  on,  si  Ton  veut  se  conformer  a  la  marche  intime  du  processus 
pathologique  decrire  : 

1'^  Une  phase  de  debut,  caracterisee  par  Tagression  microbienne, 
les  modifications  regressives  qui  en  resultent,  la  reaction  de  I'organisme 
sous  forme  de  production  d'exsudat  fibrineux  et  de  diapedese  de 
globules  blancs,  mais  pendant  laquelle,a  cole  de  ces  moyens  defensifs, 
on  ne  trouve  aucun  phenomene  reparateur  des  lesions  ; 

2"  Une  phase  de  lutte  et  de  reparation,  dans  laquelle  I'agression 
microbienne  et  les  reactions  organiques  qui  en  sont  la  consequence 
conlinuent  avec  plus  ou  moins  de  succes,  mais  dans  laquelle  on  voit 
apparaitre  et  se  poursuivre  les  phenomenes  reparateurs,  I'organisation 
de  I'exsudat. 

La  description  de  I'epanchement  liquide  et  des  elements  anato- 
miques  qu'il  contient  ne  pent  venir  qu'apres,  car  la  production  d'un 
exsudat  liquide  n'est  qu'un  phenomene  accessoire,  contingent  qui 
manque,  du  reste,  dans  un  certain  nombre  de  pericardites. 

I.  —  Phase  du  debut. 

Sa  duree  est  plus  ou  moins  considerable  suivant  les  cas.  Dans  les 
inflammations  pen  intenses,  superficielles,  elle  ne  dure  que  quatre  a 
cinq  jours,  la  karyokinese  et  la  vegetation  des  endotheliums  et  des 
cellules  fixes  qui  marquent  le  debut  de  la  periode  de  reparation  se 
monlrant  au  bout  de  ce  temps.  Mais  dans  les  cas  ou  I'agression  micro- 
bienne est  plus  severe,  oii  la  debilitation  de  I'organisme  permet  a 
I'inflammation  de  devenir  plus  intense,  le  debut  du  phenomene  repara- 
teur peut  se  Irouver  retarde.  L'aspect  du  cceur  au  deuxieme  ou 
troisieme  jour  d'une  pericardite  est  caracteristique. 

L'epicarde  a  perdu  son  depoli,  sa  transparence,  sa  finesse.  II  est 
6paissi,  comme  oedematie,  plus  humide  que  normalement  et  un  pen 
trouble  d'aspect,  ce  qui  fait  que  Ton  voit  moins  bien  la  couleur  du 
myocarde  sous-jacent,  mais  ce  qui  n'empeche  pas  de  voir  la  vascu- 
larisation  exageree  des  couches  profondes,  caracterisee  par  un  fond 
rouge  vif  sur  lequel  se  dessinent  d'elegantes  arborisations  vasculaires 
et  quelquefois  des  ecchymoses.  A  I'examen,  au  jour  frisant,  on  con- 
state que  la  membrane  n'est  pas  lisse,  elle  presente  une  serie  de 
peiites  saillies  grenues,  translucides,  sur  lesquelles  joue  la  lumiere. 
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Le  doigt  promene  a  la  surface  constate  ces  saillies,  il  a  la  sensation 
d'un  exsudat  plus  ou  moins  visqueux  et  quelquefois  tres  peu  adherent 
au  pericarde,  car  on  pent  Ten  decoller  facilement.  Des  les  jours 
suivants  cet  exsudat  fibrineux  a  notablement  augmente. 

La  quantite  de  liquide  sereux  du  pericarde,  se  trouve  egalement 
accrue,  mais  elle  n'est  pas  suffisante  pour  empecher  les  deux  feuillets 
visceraux  et  parietaux  de  rester  en  contact.  C'est  pourquoi  ces  pericar- 
dites  conservent  le  nom  de  pericardites  seches.  Ce  liquide  est  jaune 
citrin,  epais,  onctueux,  collant  aux  doigts. 

HiSTOLOGiE  DES  LESIONS.  —  Eu  allant  des  couches  profondes  vers 
la  surface,  nous  trouvons  les  lesions  suivantes. 

Une  congestion  plus  ou  moins  intense  des  vaisseaux  sous-pericar- 
diques  avec  de  frequentes  thromboses  et  des  hemorragies  des  capil- 
laires.  Les  espaces  perivasculaires  et  les  fentes  interfasciculaires  sont 
remplis  de  globules  blancs  venus  par  diapedese  ainsi  que  de  quelques 
globules  rouges.  Le  squelette  fibro-elastique  est  cependant  peu  louche. 
C'est  a  peine  s'il  est  dissocie  et  un  peu  elargi  par  les  cellules  migratrices. 

Les  cellules  fixes  du  tissu  conjonctif,  I'endothelium  des  vaisseaux 
capillaires  et  des  lymphatiques  sont  augmentes  de  volume,  turgides; 
leur  protoplasma  est  plus  abondant  et  leurs  prolongements  plus  mar- 
ques. Mais  c'est  surtout  au  niveau  de  I'endothelium  de  la  sereusequ'il 
y  a  des  particularites  interessantes. 

On  y  trouve  deux  fails  importants  : 

1^  Les  lesions  de  I'endothelium; 

2*^  L'existence  d'un  exsudat  fibrineux  mele  d'elements  cellulaires. 

Les  lesions  de  V endothelium  sont  multiples  et  un  peu  variables, 
selon  les  cas  et  les  points  examines. 

Tantot  la  couche  endotheliale  est  completement  necrosee,  elle  se 
detache  sous  forme  de  lambeaux,  de  sorte  que  la  couche  fibroide  sous- 
jacente  se  trouve  completement  mise  a  nu. 

Tantot  I'endothelium,  avant  de  mourir,  presente  certaines  modifi- 
cations qui  indiquent  une  ebauche  de  lutte  conlre  les  causes  morbifi- 
ques;  il  se  gonfie,  devient  ovalaire  ou  arrondi  et  se  detache  plus  ou 
moins  de  la  surface.  Mais  le  protoplasma,  done  d'une  trop  faible  vita- 
lite,  se  laisse  imbiber  par  les  liquides.  II  se  forme  des  vacuoles,  la 
cellule  perd  peu  a  peu  ses  affinites  colorantes,  devient  granuleuse,  subit 
quelquefois  la  degenerescence  graisseuse  et  finit  par  succomber.  Le 
noyau  est  habituellement  boursoufle,  pale,  comme  oedematie. 

Mais,  a  cole  de  ces  cellules  mortes  ou  en  voie  de  mortification,  on 
en  trouve  d'autres  qui  reagissent  et  resistent  parfaitement.  C'est  tou- 
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jours  par  le  processus  de  Thypertrophieque  semanifeste  leur  reaction. 
La  cellule,  de  plate  qu'elle  etait,  devient  globuleuse  avec  un  ventre 
proeininent  du  cote  de  Texsudat  et  des  extremites  effilees  qui  s'allon- 
gent  et  restent  en  contact  avec  la  couche  fibroide  sous-jacente.  Le 
protoplasma  et  le  noyau  se  colorent  d'une  fa^on  intense.  II  n'est  pas 
extraordinaire  de  voir,  des  les  premiers  jours,  une  cellule  avec  deux 
noyaux  incontestablement  formes  a  cette  epoque  par  division  directe. 

Vexsudat  fibrineux  occupe  un  espace  relativement  considerable  par 
rapport  aux  alterations  de  I'endothelium.  II  se  presente  sous  deux  as- 


Fig.  318.  —  Pencardite  ai£,uic  fibrineuse  en  voie  d  organisation  :  a,  niyocarde;  b,  tissu  adipeiix 
sous-epicardique ;  c,  portion  ae  i  exsuaat  qui  s  esi  deja  organisee.  line  cLvoie  des  prolonge-^ 
ments  dans  la  couche  suivante.  d,  exsudat  fibrineux. 


pects  :  a)  sous  forme  de  blocs  homogenes  denses,  formant  des  rubans 
a  bords  nettement  decoupes,  bizarrement  contournes  et  anastomoses, 
d'epaisseur  tres  inegale;  dans  leur  interieur,  on  trouve  frequemment 
des  petites  cavites  irregulieres  comme  taillees  a  I'emporte-piece ;  b)  sous 
forme  de  flbrilles.  Ce  sont  elles  qui  forraent  la  plus  grande  parlie  de 
Texsudat.  Ces  fibrilles  sont  extremement  fines  et  nombreuses.  Elles 
ferment  des  faisceaux  ondules,  comparables  a  des  meches  de  cheveux 
oubien  donnent  I'aspect  d'un  feutrage  anastomose  et  entremele  d'une 
fagon  inextricable.  Tres  souvent,  ces  fibrilles  sont  granuleuses;  c'est 
probablementlaune  modification  qui  precede  et  amene  leur  resorption. 
En  certains  points,  les  faisceaux  de  fibrilles  s'agencent  en  tourbillons. 
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Le  centre  en  est  habituellement  un  element  cellulaire  plus  ou  moins 
altere,  et  des  faisceaux  des  fibrilles  I'entourent  en  formant  des  cercles 
concentriques  de  plus  en  plus  grands.  II  est  certain  que  cet  aspect  est 
d'origine  mecanique  et  occasionne  par  le  brassage  de  la  fibrine  par  le 
mouvement  du  cceur. 

La  proportion  de  fibrine  fibrillaire  et  de  fibrine  hyaline  est  variable, 
selon  les  cas. 

On  trouve  des  pericardites  qui  sont  presque  exclusivement  formees 
de  fibrine  hyaline.  La  fibrine  s'insere  sur  lepericarde  depourvu  de  son 
endothelium,  mais  non  pas  d'une  fagon  continue  et  uniforme  sur  toute 
la  surface  du  pericarde.  Par  place,  on  voit  un  petit  ruban  de  fibrine 
homogene  s'accoler  au  pericarde  et  s'insinuer  dans  ses  anfractuo- 
sites.  En  d'autres  points,  ce  sont  des  fibrilles  paralleles  ou  obliques  qui 
viennent  se  confondre  avec  les  fibrilles  du  tissu  conjonctif.  Partie  de 
ces  points,  la  fibrine  se  developpe  d'une  fagon  irreguliere,  formant  des 
travees  minces  ou  boursouflees  qui  s'entre-croisenl  et  s'anastomosent 
de  mille  faQons  et  delimitent  des  cavites  de  toutes  dimensions  et  de 
formes  les  plus  irregulieres.  II  en  resulle  la  formation  d'une  veritable 
dentelle. 

Dans  quelques  cas,  a  une  faible  distance,  au-dessus  de  la  couche 
fibroide  du  pericarde,  on  voit  une  couche  de  fibrine  courir  parallele- 
ment  a  cette  membrane  et  delimiter  ainsi  une  fente  ou  espace  sous- 
pseudo-membraneux  cloisonne  plus  ou  moins  regulierement  par  des 
travees  formant  arceaux  et  reunissant  la  lame  fibroide  a  la  lame  fibri- 
neuse  (Letulle). 

Les  cavites,  limitees  par  I'entre-croisement  des  faisceaux  de  fibrine, 
sont  remplies  par  un  liquide  sero-albumineux  coagule  par  les  reactifs 
sous  forme  de  fines  granulations. 

Les  elements  cellulaires  libres  flottants  sont  plus  ou  moins  nom- 
breux,  selon  les  cas;  c'est  de  leur  abondance  que  depend  I'aspect  pu- 
rulent ou  hemorragique  de  I'exsudat.  lis  sont  dissemines  dans  tout 
Texsudat.  On  en  voit  ^ a  et  la  un  ou  deux  dans  les  fentes  dues  au  clivage 
de  la  fibrine.  D'autres  fois,  ce  sont  des  amas  de  trois,  quatre  ou  cinq, 
enkystes  dans  la  fibrine.  Le  plus  grand  nombre  est  contenu  dans  les 
cavites  kystiques  formees  par  les  mailles  de  la  fibrine.  Ces  elements 
sont  multiples. 

On  trouve  : 

1°  Quelques  longues  cellules  plates  plus  ou  moins  boursouflees, 
presque  toujours  en  voie  de  mortification  :  ce  sont  des  cellules  endo- 
theliales  desquamees; 
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2"  Des  leucocytes.  Les  polyniicleaires  sont  peu  nombreux,  a  I'excep- 
tion  des  cas  ou  repanchement  a  des  tendances  a  devenir  purulent.  Le 
plus  grand  nombre  sont  des  mononucleaires,  lymphocytes  ou  gros 
mononucleaires.  Ceux  de  ces  elements  qui  sont  enkystes  dans  la  fibrine 
ont  leur  volume  et  leur  configuration  normale.  Ceux  au  contraire  qui 
nagent  dans  le  liquide  sont  beaucoup  plus  gros,  comme  hydropiques, 
imbibes  par  le  liquide  dans  lequel  ils  baignent  et  de  forme  tres  regu- 
lierement  spherique  ou  ovalaire; 

3"  Quelques  cellules  granuleuses  d'Ehrlich,  selon  les  cas.  Elles  sont 
rarement  libres  dans  I'exsudat,  mais  plutot  en  rapport  avec  la 
lame  fondamentale  de  la  sereuse  ou  dans  les  tissus  en  voie  d'organi- 
sation. 

II.  —  Phase  de  Vorganisation  de  Vexsudat. 

Cette  phase  debute  avec  Tapparition  des  premieres  karyokineses, 
et  la  formation  de  neocapillaires,  c'est-a-dire  vers  le  quatrieme  et 
cinquieme  jour.  Mais  cela  ne  veut  pas  necessairement  dire  que  la 
pericardite  est  en  regression.  Souvent,  Tagression  microbienne  n*a 
pas  epuise  sa  virulence  quand  ces  phenomenes  apparaissent  et,  en 
meme  temps  que  des  phenomenes  d'organisation  se  montrent  dans  la 
profondeur,  on  voit  se  deposer  a  la  surface,  de  nouvelles  couches  de 
fibrine,  et  souvent  du  liquide  sero-fibrineux  exsuder  dans  la  cavite 
pericardique. 

Apres  une  duree  variable,  les  phenomenes  inflammatoires  s'atte- 
nuent,  puis  disparaissent  et  laissent  le  champ  libre  au  processus 
de  reparation  et  d'organisation. 

L'aspect  macroscopique  du  coeur  est  caracteristique  a  cette 
phase.  L'exsudat  fibrineux  est  jaunatre,  grisatre  ou  meme  parseme  de 
placards  hemorragiques.  La  surface,  loin  d'etre  lisse,  presente  au 
contraire  des  saillies  rugueuses,  polypiformes,  d'ou  les  appellations 
de  cor  hirsiitum,  cor  villositm,  et  les  comparaisons  imagees  de  diffe- 
rents  auteurs,  selon  le  plus  ou  moins  grand  nombre  de  saillies,  leur 
volume  ou  leur  regularite.  Les  surfaces  ressemblent  :  a  la  surface 
interne  du  bonnet  ou  second  estomac  du  veau  (Gorvisart)  ;  a  faspect 
de  deux  tartines  de  beurre  accolees  I'une  a  I'autre,  puis  brusquement 
separees  (Laennec) ;  a  une  langue  de  chat,  a  un  gateau  de  miel,  a 
I'ananas,  a  la  pomme  de  pin,  etc. 

L'exsudat  fibrineux  pent  atteindre  une  epaisseur  de  1  centimetre  1/2 
a  2  centimetres  sur  chaque  feuillet.  II  est  tres  adherent  a  la  sereuse 
du  fait  des  phenomenes  d'organisation  qui  se  passent  dans  les  cou- 
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ches  profondesj  et  Ton  ne  pent  Tenlever  sans  casser  les  faisceaux  des 
fibrines  ou  arracher  des  parties  considerables  du  pericarde. 

Le  processus  histologique  de  I'organisation  est  identique  a  celui 
des  autres  sereuses. 

Ce  n'est  qu'un  cas  particulier  de  rinflammation  des  sereuses  en 
general.  (Voir  t,  I,  p.  125  et  882.) 

Nous  ne  ferons  que  rappeler  les  principaux  caracteres. 

Les  agents  d'organisation  sont  : 

1°  Les  cellules  endotheliales  qui  ont  ete  epargnees  par  rinflam- 
mation ; 

2*'  Les  cellules  fixes  du  tissu  conjonctif  du  pericarde  ; 

3°  Les  endotheliums  des  lymphatiques  et  des  capillaires  sanguins. 

Ces  trois  sortes  de  cellules  sont  identiques,  ce  ne  sont  du  reste 
que  des  modifications  morphologiques  d'un  meme  type  (Ranvier). 
Leur  multiplication  se  fait,  soit  par  division  directe,  soit  par  division 
indirecte  ou  karyokinese.  La  penetration  de  ces  elements  dans  Texsu- 
dat  se  fait  grace  a  leur  mobilite  propre,  qui  leur  permet  de  s'accoler  et 
de  vegeter  a  la  surface  des  filaments  ou  blocs  de  fibrine. 

Les  anastomoses  des  prolongements  de  ces  cellules  entre  eux 
amenent  la  formation  d'un  reseau  cellulaire  a  substratum  de  fibrine. 

Vers  le  huitieme  ou  neuvieme  jour,  on  voit  apparaitre  la  sub- 
stance fondamentale  du  tissu  conjonctif  qui  se  substitue,  de  proche 
en  proche,  a  I'exsudat  fibrineux  et  sert  alors  de  substratum  ou  de 
soutien  aux  elements  cellulaires. 

Les  capillaires  de  neo-formation  sont  egalement  formes  par  les 
cellules  d'organisation,  mais  agences  de  maniere  a  former  des  tubes 
creux  anastomotiques.  lis  commencent  a  se  montrer  vers  le  cinquieme 
jour;ils  sont  alors  independants  du  systeme  vasculaire  general  ;ce 
n'est  que  vers  le  septieme  jour  qu'ils  entrent  en  communication  avec 
les  capillaires  de  la  parol  du  pericarde  et  qu'ils  commencent  a  etre 
parcourus  par  du  sang. 

La  duree  de  I'organisation  est  tres  variable,  elle  est  subordonnee  : 

a  I'intensite  des  phenomenes  inflammaloires  qui  se  poursuivent  en 
meme  temps  que  le  processus  reparateur  s'effectue; 

2°  a  la  qualite  de  I'exsudat.  Certains  exsudats  riches  en  fibrine  et 
peu  charges  de  globules  blancs  se  laissent  rapidement  traverser  par 
le  reseau  cellulaire;  d'autres  exsudats,  peu  riches  en  fibrine  mais  tres 
charges  de  globules  blancs,  c'est-a-dire  ayant  tendance  a  la  puru- 
lence,  s'organisent  beaucoup  plus  lentement; 

3»  a  Tepaisseur  de  la  fausse  membrane  fibrineuse. 


PHASE  DE  L'ORGANISATION  DE  L  EXSUDAT 


86.^ 


II  ne  faudrait  cependant  pas  croire  que  toute  la  fibrine  exsudee 
doive  fatalement  etre  englobee  dans  le  reseau  cellulaire  ;  une  bonne 
partie,  au  contraire,  siibit  la  fonte  granuleiise  et  disparait  par  re- 
sorption. 

L'organisa- 
tion  s'effectue 
parallelemen  t 
danslesexsudats 
qui  tapissent 
les  deuxfeuillets 
du  pericarde. 

Lorsque  le 
liquide  epanche 
dans  la  cavite  a 
eteresorbe,  les 
denx  feuiliets  re- 
converts encore 
de  fausses  mem- 
branes fibrineu- 
ses  reviennent 
au  contact  el 
les  phenomenes 
d'organisati  on 
se  poursuivant, 
toute  la  fibrine 
est  bientot  par- 
courue  par  un 
reseau  cellulaire 
et  vasculaire 
anasto  motique 
entre  les  deux 
feuiliets.  Le  re- 
sultat  en  est  la 
disparition  de  la 

cavite  et  la  formation  d'adherences  ou  symphyses  plus  ou  moins 
etendues,  partielles  ou  generalisees. 

C'est  la  un  des  modes  de  guerison.  Dans  d'autres  cas,  I'adherence 
entre  les  deux  feuiliets  est  purement  fibrineuse.  L'organisation  ne  se 
fait  que  dans  les  couches  profondes  de  chaque  feuillet.  Lors  de  la 
resorption  complete  de  la  fibrine,  la  cavite  pericardique  ne  sera  pas 


Fig.  3!9.  —  PericarJite  fibrineuse  en  voie  d'organisation  :  a,  tissu 
acUpeux  sous-epicardique  ;  6,  region  organisee.  II  n'y  a  plus  de  fibrine. 
Les  cellules  sont  tres  abondantes,  allongecs  et  anastomosees.  c, 
region  en  voie  d'organisation.  On  voit  des  travecs  riches  en  grandes 
cellules  allongees  s'insinuer  entre  les  faisceaux  de  fibrine.  d,  exsudat 
fibrineux  non  organise  dans  lequel  on  voit      ct  laquelques  leucocytes. 
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annihilee,  el  le  fesultat  de  rinnammation  sera  un  simple  epaissis- 
semenl  de  chaqae  feuillet,  saas  trace  d'adherence  entre  eux. 

Dans  une  troisieine  eveiiUialite,  la  symphyse  est  lout  au  moins 
partielle  dans  les  points  ou  rinflammalion  a  ele  la  plus  intense  et  ou, 
parallelement,  I'organisalion  a  eu  le  plus  de  vigueur.  Mais  ces  adhe- 
rences  puremenl  cellulaires  ne  formenl  pas  un  reseau  assez  solide 
pour  resister  aux  mouvements  de  glissemenl  occasionnes  par  les 
contractions  du  coeur ;  elles  se  rompent  avant  d'avoir  ete  renforcees 
par  I'adjonction  de  tissu  conjonctif  de  neo-formation  et  la  cavite 
pericardique  redevienl  libre. 

Quand  I'organisation  est  complete,  c'esl-a-dire  quand  elle  est  re- 
presentee par  un  tissu  forme  de  cellules,  de  vaisseaux  el  de  tissu 
conjonctif,  la  periode  aigue  des  pericardites  est  terminee. 

Le  tissu  d'organisation  subira  certainement  encore  des  modifica- 
tions, mais  ces  dernieres  seronl  d'ordre  regressif,  evolueront  d'une 
faQon  plus  lente  et  seront  done  etudiees  avec  les  pericardites  chro- 
niques. 

Le  liquide.  —  La  presence  d'un  exsudat  liquide  n'est  pas  un  phe- 
nomene  oblige  de  toute  pericardile  aigue.  Cependant  il  est  bien  peu 
de  cas  qui  ne  s'accompagnent  pas  lout  au  moins  d'une  legere  augmen- 
tation de  la  quantite  de  serosite  qui  baigne  normalement  la  cavite 
pericardique.  Ces  cas  n'en  sont  pas  moins  consideres  comme  pericar- 
dites sec  lies. 

Pour  qu'une  pericardile  soil  qualifiee  de  pericardile  avec  epan- 
chemenl,  il  faut  que  la  quantite  de  liquide  exsude  soil  suffisante  pour 
former  une  couche  qui  empeche  le  frottement  des  deux  sereuses. 
Cetle  quantite  est,  du  reste,  Ires  variable  suivant  le  cas ;  elle  oscille 
habituellemenl  entre  200  et  400  grammes.  11  est  des  cas  tout  a  fait 
exceptionnels  ou  Ton  Irouve  1.000  a  1.500  grammes  el  meme  2  litres 
de  liquide;  ces  fails  ne  se  montrent  que  dans  les  pericardites  subai- 
gues  et  necessitent,  pour  se  produire,  une  desorganisalion  profonde 
du  sac  fibreux.  La  tuberculose  en  est  le  plus  frequemment  la  cause. 

Les  rapports  du  coeur  avec  le  liquide  sont  des  plus  importanls, 
surtout  eu  egard  a  la  symplomalologie  et  a  la  physiologic  palholo- 
gique. 

Si  le  cceur  est  libre,  c'esl-a-dire  sans  adherences,  le  liquide  s*accu- 
mule  au  debut  dans  la  partie  anterieure  et  superieure  de  la  cavite ;  le 
coeur,  en  vertu  de  son  poids  specifique  plus  lourd,  tombanl  dans  les 
parties  posterieures  et  profondes.  Quand  Tepanchement  augmente, 
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le  sac  pericardique  se  distend  et  le  coeur  est  refoule  en  haut  et  en  arriere. 

Dans  les  cas  ou  il  y  a  des  adherences,  les  consequences  sont  va- 
riables; le  cceur  ayant  perdu  une  partie  de  sa  mobilitCj  il  ne  pourra  se 
deplacer  que  dans  le  sens  et  autant  que  lui  permettront  ces  adhe- 
rences. II  est  une  eventualite  tres  importante  en  clinique  :  c'est  le  cas 
ou  le  coeur  presente  une  symphysc  de  sa  parol  anterieure  avec  le 
feuillet  correspondant  du  pericarde  ;  le  liquide  s'accumule  alors  dans 
la  profondeur  et  refoule  le  coeur  en  avant.  La  quantite  de  liquide 
epanche  pent  etre  considerable,  sans  que  Ton  s'en  doule,  car,  le  coeur 
restant  en  contact  avec  la  parol  anterieure,  tons  les  bruits  seront 
pergus  avec  nettete  quelle  que  soit  la  quantite  de  liquide  epanche. 

Dans  d'autres  cas,  I'epanchement  est  cloisonne  et  forme  de  logos 
distinctes  qui  peuvent  nieme  contenir  quelquefois  des  liquides  de 
nature  differente. 

Le  liquide  des  pericardites  aigues  sero-fibrineuses  est  legerement 
citrin  de  couleur  paille  clair;  il  est  tres  riche  en  fibrine,  qui  flotte  en 
flocons.  Ces  derniers  sont  quelquefois  tellement  nombreux  et  tenus  que 
le  liquide  est  louche  et  d'apparence  purulent.  L'examen  microsco- 
pique  permet  d'y  trouver  des  elements  cellulaires,  des  globules 
rouges  et  quelquefois  des  micro-organismes. 

Les  elements  cellulaires  sont  representes  par  quelques  cellules 
endotheliales  desquamees  plus  ou  moins  necrosees  et  gonflees  de 
liquide,  et  par  des  leucocytes  de  differentes  varietes.  La  formule 
cytologique,  c'est-a-dire  les  varietes  de  leucocytes  et  leur  proportion, 
n'a  ete  jusqu'ici  determinee  que  dans  de  tres  rares  cas  de  pericardite, 
mais  d'apres  les  resultats  obtenus  il  est  a  supposer  qu'elle  doit  etre 
la  meme  que  celle  des  autres  inflammations  des  sereuses. 

Garacteres  particuliers  de  certaines  pericardites.  — Le  proces- 
sus intime  de  I'inflammation  est  dans  ses  grandes  lignes  le  meme  pour 
toutes  les  pericardites  aigues.  Les  differences  sont  secondaires  et 
portent  surtout  sur  la  qualite  de  I'exsudat.  Gelui-ci  pent  etre  sereux, 
hemorragique,  purulent  ou  gazeux. 
La  pericardite  sereuse  est  tres  rare. 

L'epanchement,  comme  I'indique  son  nom,  est  represente  par  un 
liquide  sereux  prive,  ou  tout  au  moins  tres  pauvre  en  fibrine.  La  quan- 
tite de  l'epanchement  est  souvent  considerable,  et  c'est  dans  ces  cas 
que  Ton  a  retire  1.200  a  1.500  grammes  de  liquide.  Son  evolution  est 
plutot  subaigue  et  sa  nature  est  presque  toujours  tuberculeuse. 

hdi  i^evicSiTdite  hemorragique  aigue  n'est  pas  non  plus  frequente* 
Nous  avons  vu  que  dans  toute  pericardite  aigue  on  trouvait  dans  le 
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liquide  une  certaine  quantite  de  globules  rouges;  mais  elle  n'est  pas 
suffisamment  considerable  pour  colorer  le  liquide  et  lui  donner  une 
teinte  hemorragique.  Dans  les  veritables  pericardites  hemorragiques  la 
quantite  de  sang  epanche  est  tres  variable.  Le  liquide  pent  etre,  dans 
certains  cas,  du  sang  presque  pur; 'dans  d'aulres  il  est  juste  assez 
colore  pour  que  I'epanchement  puisse  prendre  le  nom  d'hemorragique. 

Les  causes  d'hemorragie  sont  multiples  ;  en  dehors  des  pericardites 
traumatiques  et  de  la  pericardite  scorbutique  inconnue  dans  nos 
pays,  on  doit  signaler  en  premiere  ligne  certaines  pericardites  tuber- 
culeuses  que  nous  etudierons  plus  loin,  des  pericardites  dues  a  cer- 
tains microbes  a  propriete  hemoragipare,  des  pericardites  survenant 
au  cours  de  certaines  intoxications  telles  que  I'uremie.  La  source  de 
I'hemorragie  doit  etre  recherchee  soit  dans  les  vaisseaux  de  la  parol 
pericardique,  soit  dans  les  vaisseaux  de  la  neo-membrane. 

Au  debut  de  I'inflammation,  nous  avons  deja  signale  la  congestion 
du  systeme  capillaire  de  lasereuse,  les  thromboses  qui  en  sont  souvent 
les  consequences.  Les  ruptures  ne  sont  pas  rares,  on  en  a  la  demon- 
stration sous  forme  d'infiltrals  sanguins  sous-endolheliaux.  Si  I'endo- 
thelium  se  rompt,  le  sang  se  deverse  dans  la  cavite  pericardique.  G'est 
la  Torigine  des  quelques  globules  rouges  que  Ton  rencontre  toujours 
dans  I'exsudat.  Les  hemorragies  de  celte  sorte  ne  sont  jamais  consi- 
derables. 

Les  veritables  epanchements  hemorragiques  proviennent  de  la  rup- 
ture de  neo-vaisseaux  qui  sillonnent  I'exsudat  fibrineux,  et  ce  sont  ces 
epanchements  qui  sont  sous  la  dependance  soit  d'une  alteration  de  la 
erase  sanguine,  soit  des  toxines  hemorragipares  de  certains  microbes. 
11  s'agit  alors  de  veritables  pachy-pericardites  hemorragiques. 

La  pericardite  purulente  pent  etre  primitive  ou  secondaire :  primi- 
tive, quand  la  pericardite  est  la  seule  ou  tout  au  moins  la  premiere 
manifestation  organique  du  micro-organisme  causal;  secondaire,  quand 
elle  succede  au  contraire  a  une  inflammation  d'un  autre  organe.  Dans 
ce  cas,  le  foyer  primitif  pent  etre  eloigne,  I'apport  du  microbe  se  fai- 
sant  par  voie  metastatique,  ou  bien  pent  occuper  le  voisinage,  et  Tinfec- 
tion  se  fait  par  continuite. 

Le  pus  est  variable  dans  sa  quantite  et  son  aspect  selon  la  cause  et 
revolution  de  la  maladie. 

Dans  les  pericardites  suraigues  relevant  d'une  infection  generate, 
la  quantite  de  pus  pent  etre  tres  minime;  on  trouve  seulement  quelques 
fausses  membranes  puriformes  moUes  adherentes  ou  flottantes  dansun 
pen  de  serosite  louche.  Si  I'infection  est  plus  lente  a  evoluer,  la  quan- 
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tite  [du  pus  est  plus  considerable  et  peut  offrir  toutes  les  variations 
de  volume  que  nous  avons  signalees  a  propos  du  liquide  epanche  dans 
le  pericarde.  Son  aspect  est  assez  special  dans  certains  cas  en  rapport 
avec  la  nature  et  I'agent  infectueux.  Si  c'est  le  pneumocoque  qui  est  en 
jeu,  le  pus  est  epais,  phlegmoneux,  souvent  cremeux  et  jaunatre ;  il 
forme  des  placards  a  la  surface  du  ccRur  sous  forme  de  fausses  mem- 
branes pen  adherentes.  Avec  le  streptocoque  on  a  un  pus  plus  abondant, 
maismoins  epais  que  le  precedent,  moins  franc  d'aspect,  plus  sereux. 

L'epanchement  gazeux  du  pericarde  ou  pneimopericarde  peut  se 
rencontrer  dans  trois  conditions  differenles  : 

1°  Pneumopericarde  traumatique.  —  II  y  a  ouverture  traumatique 
du  pericarde  et  communication  avec  I'air  exterieur,  habituellement  il 
y  a  en  meme  temps  inflammation  violente  du  pericarde.  L'epanche- 
ment purulent  se  collecte  dans  la  partie  declive;  il  est  habituellement 
melange  avec  le  sang  provenant  du  traumatisme.  Les  gaz  s'accumulent 
dans  la  partie  superieure;  c'est  un  pyopneumopericarde,  le  gaz  etant 
de  I'air  atmospherique. 

2°  Pneumopericarde  fistuleiix.  —  Un  trajet  fisluleux  s'ctablit  entre 
la  cavite  dU  pericarde  et  un  organe  en  rapport  avec  I'air  exterieur. 
Tantot  c'est  un  epanchement  pericardique  qui  va  se  vider  dans  une 
cavile  voisine;  tanlot,  et  le  plus  souvent,  le  trajet  se  fait  en  sens 
inverse.  C'est  une  caverne  pulmonaire,  un  cancer  de  roesophage,  un 
pyopneumothorax,  un  abces  gazeux  sous-phrenique  qui  viennent  s'ou- 
vrir  dans  le  pericarde. 

La  qualite  du  liquide  est  en  rapport  avec  le  foyer  d'origine,  et  les 
gaz  presentent  souvent  cette  odeur  putride  speciale  aux  collections 
purulentes  qui  sefont  au  voisinagedu  tube  digestif  en  rapport  avec  I'air. 

3°  Pneumopericarde  simple  putride,  —  La  pericardite  purulente 
subit  la  fermentation  putride  du  fait  du  microbe  anaerobic  et  les  gaz 
s'accumulent  dans  une  cavite  fermee. 

Ces  cas  sont  rares.  Geux  qui  ont  ete  signales  sous  ce  nom  par 
Bricheteau,  Stokes,  Duchek,  Friedreich  peuvent  etre  discutes. 

PfiRlCARDlTES  SUBAIGUfiS 

Les  pericardites  subaigues  n'ont  pas  d'autonomic  au  point  de  vU6 
anatomo-pathologique.  On  decrit  sous  ce  terme  plusieurs  varietes  : 

1"  La  periode  de  reparation  des  pericardites  aigues  apres  resorp- 
tion de  l'epanchement,  quand  cette  periode  traine  en  longueur;  nous 
en  avons  indique  le  processus  precedemment.  La  lenteur  d'evolution 
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peul  tenir  a  la  qualite  de  I'exsudat  quand  la  fibrine  est  friable  ou  in- 
filtree de  pus,  ou  bien  a  la  debilite  de  I'organisme  atteint. 

2°  Des  pericardites  a  poussees  successives.  La  periode  de  repa- 
ration est  entravee  par  de  nouvelles  poussees  inflammatoires  et  la 
reapparition  d'un  epanchement  qui  s'etait  deja  resorbe  une  premiere 
fois.  L'histogenese  de  ces  cas  ne  differe  en  rien  de  la  pericardite 
aigue;  c'est  revolution  seule  qui  imprime  son  cachet  a  la  maladie. 

PIERICARDITES  CHRONIQUES 

Les  pericardites  chroniques  ne  forment  pas  non  plus  une  classe 
parfaitement  autonome;  en  effet,  on  decrit  sous  ce  nom  : 

1"*  Les  reliquats  de  pericardites  anterieures.  Les  reactions  inflam- 
matoires sont  passees.  II  persiste  seulement  le  tissu  de  neo-formation 
qui  est  le  siege  des  modifications  regressives. 

2°  Des  pericardites  a  evolution  lente  progressive.  Ce  sont  la  les 
veritables  pericardites  chroniques.  Elles  sont  occasionnees  par  les 
frottements  repetes  du  coeur  et  se  rencontrent  en  certains  points  de 
predilection,  sur  les  faces  anterieures  ou  posterieures  des  ventricules 
au-dessus  de  la  pointe;  au  niveau  du  bord  des  auricules,  ou  en  un 
point  quelconque  du  pericarde  parietal  en  rapport  avec  une  cause 
d'irritation  exterieure. 

Du  reste,  qu  il  s'agisse  de  reliquat  de  pericardite  aigiie  anterieure 
ou  de  pericardite  chronique  proprement  dite,  le  resultat  est  le  meme 
et  I'aspect  objectif  diff'ere  peu.  On  se  trouve  en  presence,  soit 
d'epaississements,  soit  d'adherences,  soit  de  calcification. 

Les  epaississements  p6ricardiques'  peuvent  se  presenter  sous 
deux  formes  : 

1°  La  plaque  laiteuse;  2*^  la  pericardite  fibreuse  nodulaire(Lacroix). 

Les  plaques  laiteuses  sont  tres  communes.  Elles  sont  souvent  le 
reliquat  d'un  foyer  de  pericardite  aigue  anterieure,  mais  elles  peu- 
vent aussi  etre  le  resultat  d'une  inflammation  chronique  due  auxmou- 
vements  du  coeur.  Leur  siege  de  predilection  est  le  meme  que  celui  du 
point  de  localisation  de  la  pericardite  aigue  :  elles  se  montrent  sous 
forme  d»  plaques  lisses,  opaques,  d'aspect  nacre,  formant  un  leger 
relief  a  la  surface  de  la  sereuse. 

Leur  etendue  est  tres  variable.  Elles  peuvent  occuper,  dans  quelques 
cas,  la  moitie  ou  les  deux  tiers  de  la  surface  ventriculaire.  Le  plus 
ordinairement,  elles  out  1  ou  2  centimetres  de  diametre.  Leurs  bords 
sont  7iets,  mais  irreguliers,  sinueux  ou  angulaires.  Dans  quelques  cas, 
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la  plaque  laiteuse  n'est  pas  surelevee  et  les  bords  se  coiifondent  insen- 
siblement  avec  les  parties  saines  ;  c'est  une  opalescence  simple  du  peri- 
carde  ayant  son  maximum  au  centre  de  la  plaque  et  ditlusantala  peri- 
pheric sous  forme  de  fibrilles.  D'autres  fois,  le  centre  de  la  tache  est 
legerement  sureleve  et  donne  attache  a  un  petit  filament  fibreux  qui  va 
s'attacher  d'autre  part  au  pericarde  parietal.  C'est  un  vestige  d'adhe- 
rence  pericardique,  qui  demontre  I'origine  inflammatoire  de  la  plaque. 

La  structure  en  est  des  plus  simples.  Le  tissu  conjonctif  sous- 
sereux  au  niveau  de  la  plaque  est  en  general  occupe  par  des  pelotons 
adipeux  qui  font  la  une  saillie  plus  considerable  qu'al'entour.  Le  tissu 
fondamental  de  la  sereuse  est  souvent  plus  vascularise  que  normale- 
ment,  et  le  siege  d'une  legere  diapedese.  La  limitante  elastique  externe 
est  intacte.  C'est  au-dessus  d'elle  que  se  voient  des  couches  stratifiees 
de  tissu  conjonctif  avec  des  lits  de  cellules  plates  et  quelques  rares 
vaisseaux  capillaires  plus  ou  moins  atrophies. 

Sous  le  nom  de  pericardite  fibreuse  nodulaire,  Lacroix  decrit  les 
petits  nodules  ressemblant  a  de  petites  granulations  grises,  que  Ton 
trouve  souvent  en  grand  nombre,  surtout  sur  les  bords  des  oreillettes 
et  des  auricules.  Ce  sont  de  tres  petites  lentilles  plates  faisant  corps 
avec  les  parties  superficielles  de  la  membrane  pericardique.  Leur 
constitution  rappelle  celle  des  fibromes  lamellaires  (Cornil  et  Ran- 
vier)  ou  fibromes  corneens  (Rindfleisch),  c'est-a-dire  qu'ils  sont  for- 
mes de  lamelles  superposees  de  tissu  conjonctif,  d'aspect  hyalin, 
entre  lesquelles  on  trouve  des  lits  de  cellules  aplaties.  Lacroix  a  trouve 
sur  leur  pourtour  une  petite  cavite  sereuse  circulaire  tapissee  par 
des  cellules  endotheliales ;  aussi  suppose-t-il  que  ces  productions  se 
forment  par  un  bourgeonnement  central  qui  se  ressoude  par  ses  bords 
au  pericarde  de  maniere  a  intercepter  une  petite  gouttiere  circulaire. 

Les  adherences  pericardiques  constituent  les  symphyses  cardia- 
ques.  EUes  sont  le  resultat,  soitd'une  pericardite  aigue  exsudative  dont 
Texsudat  s'est  organise  et  a  relie  les  deux  feuillets  de  la  sereuse,  soit 
d'une  pericardite  chronique. 

Dans  les  deux  cas,  le  processus  est  fondamentalement  le  meme. 
Les  differences  portent  uniquement  sur  Tintensite  et  consequemment 
la  rapidite  d'organisation.  Dans  les  pericardites  chroniques,  comme 
celles  qui  se  produisent  secondairement  a  une  lesion  en  foyer  du 
myocarde,  un  infarctus,  une  gomme  par  exemple,  il  se  fait  tout 
d'abord  une  congestion  souvent  intense  avec  diapedese.  Le  resultat  en 
est  un  epaississement  de  la  sereuse.  Mais  les  leucocytes  emigrent  vers 
la  surface.  L'endothelium  subit  aussi  des  modifications  du  fait  du 


872 


CQEUR  ET  VAISSEAUX 


voisinage  du  foyer  inflammatoire,  modifications  soil  regressives, 
soil  progressives,  selon  les  points.  Le  resiiltat  en  est  une  disparition 


Fig.  320.  —  Symphyse  du  pericarde.  En  a,  on  voit  le  pericarde  parietal.  Des  travees  de  tissu  scle- 
reiix  dissocient  le  tissu  cellulo-adipeux  qui  double  la  face  externc  du  feuillet  parietal.  On  voit 
en  d  un  gros  iierf  cncaslre  dans  du  tissu  de  sclerose.  En  b,  se  Irouve  le  tissu  de  synipliyse 
forme  d'un  tissu  conjonclif  assez  laclie,  ondule,  extrenienient  riche  en  tjros  vaisseaux  capillaires 
sinueux.  En  f,  on  voit  un  de  ces  capillaires  se  continuer,  a  travers  I'epicarde,  avec  un  capil- 
laire  du  niyocarde.  En  c,  on  voit  le  niyocarde.  Les  travees  circonscrivant  les  faisceaux  inuscu- 
laires  sonl  liyporlrophiees.  e  repn'sonte  rejiicarde  opaissi  un  pen  plus  dense  que  le  tisbU  de 
sympliyse. 
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du  vernis  cuticulaire  de  la  sereuse.  Les  leucocytes  viennent  plus 
facilement  a  la  surface,  et  les  liquides  Iranssudes,  loujours  plus  ou 
moins  fibrineux,  viennent  egalement  baigner  les  elements  superficiels. 
G'est  par  I'intermediaire  de  ces  elements  cellulaires  qui  ne  forment 
plus  une  surface  unie  et  de  ces  minimes  exsudats  leucocyto-fibrineux 
que  se  fait  Taccolement  entre  les  deux  sereuses.  Le  travail  de  conso- 
lidation, c'est-a-dire  d'organisation,  se  fait  de  la  meme  facon  que  pour 
les  pericardites  aigues. 

Le  resultat  dans  Tun  et  I'autre  cas  est  une  anastomose  parieto- 
viscerale  de  nature  conjonctive.  EUe  pent  etre  totale  quand  la  cavite 
sereuse  est  completement  annihilee  ou  partielle,  quand  les  adherences 
sont  limitees  en  certains  points  et  laissent  libre  le  reste  de  la  sereuse. 

Envisagees  au  point  de  vue  de  leur  anatomic,  c'est-a-dire  de  leur 
forme,  de  leur  agencement,  les  adherences,  quelque  serrees  et  denses 
qu'elles  soient,  ne  sont  pas  formees  par  un  tissu  homogene  continu 
partout,  sans  interposition  d'espaces  vides.  Ce  sont,  au  contraire,  des 
faisceaux  ou  des  lames  de  tissus  pleins,  entre-croises  et  anastomoses 
entre  eux  et  circonscrivant  des  cavites  libres  plus  ou  moins  grandes. 
Selon  les  cas,  on  a,  soit  des  lames  tres  nombreuses  et  tres  denses; 
I'adherence  est  alors  serree  et  parait  constituee  par  un  tissu  homo- 
gene;  mais  ce  n'est  qu'une  apparence,  car  on  pent  toujours  par  in- 
jection ou  insufflation  developper  les  cavites  libres  ;  soit  des  lames  peu 
nombreuses  et  fines,  absolument  comparables  a  I'epiploon  non  fe- 
netre ;  Tadherence  est  alors  lache.  En  la  tirant,  on  fait  saillir  les  trous- 
seaux fibreux  qui  en  forment  les  travees  directrices,  et  les  intervalles 
entre  ces  trousseaux  se  dessinent  en  creuxlimites  par  des  membranes 
pseudo-epiploiques. 

Au  point  de  vue  de  leur  structure  ou  histogenese,  on  trouve  dans 
les  adherences  tons  les  elements  du  tissu  conjonclif ;  ce  sont  : 

1°  Des  fibres  conjonctives  plus  ou  moins  denses  ou  ondulees  selon 
les  cas;  elles  forment  la  substance  fondamentale  des  travees  et  des 
membranes  de  Tadherence.  On  n'y  trouve  pas  de  fibres  elastiques 
neo-formees.  Celles  que  Ton  rencontre  se  voient  pres  du  feuillet  vis- 
ceral ou  parietal;  ce  sont  de  pelits  trouQons  de  fibres  qui  proviennent 
de  la  rupture  du  squelette  elastique  de  la  sereuse; 

2"  Des  cellules  de  plusieurs  sortes  :  cellules  fixes  du  tissu  con- 
jonctif,  qui  sontaccolees  aux  faisceaux  fibreux;  cellules  endotheliales, 
qui  tapissent  les  cavites  limitees  par  les  anastomoses  des  travees  et 
des  membranes  fibreuses,  sous  forme  de  petites  cavites  sereuses. 

Envisagee  a  ce  point  de  vue,  I'adherence  ne  fait  que  segmen- 
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ter  la  grande  cavite  en  une  infinite  de  petites  cavites  sereuses. 

Enfin,  on  y  voit  des  cellules  libres  ou  leucocytes  en  nombre 
variable,  de  meme  nature  que  les  elements  migrateurs  du  tissu  con- 
jonctif  de  Torganisme.  On  y  trouve  peut-etre  en  plus  grande  propor- 
tion des  mastzellen  d'Ehrlich; 

3"  Des  vaisseaux.  11  y  a  tout  un  regime  circulatoire  parfaitement 
ordonne  et  ayant  pris  naissance  aux  depens  des  capillaires  d'organisa- 
tion.  Quelques-uns  se  sont  arUrialiscs,  d'autres  se  sont  transformes 
en  veimdes  avec  une  paroi  musculaire,  mais  le  plus  grand  nombre 
sont  restes  a  I'etat  de  capillaires.  Et  encore  tous  les  neo-vaisseaux  de 
la  periode  d'organisation  ne  sont  pas  representes  dans  Tadherence 
fibreuse,  un  grand  nombre  s'etant  atrophies.  On  trouve  egalement 
quelques  vaisseaux  lymphatiques ; 

4'  Des  nerfs.  La  presence  de  filets  nerveux  a  pu  etre  constatee 
dans  quelques  cas. 

Les  adherences,  telles  que  nous  venous  de  les  decrire,  ne  consti- 
tuent pas  un  tissu  immuable.  Si  elles  sont  laches,  fines,  peu  nom- 
breuses,  elles  peuvent  disparaitre  completement.  Si  elles  sont  plus 
serrees,  plus  denses,  elles  subissent  tout  au  moins  des  modifications 
regressives  analogues  a  celles  que  Ton  trouve  dans  les  vieux  foyers 
inflammatoires. 

La  disparition  des  adherences  est  subordonnee  a  Taction  de  dilTe- 
rents  facteurs.  Ge  sont  : 

1°  L'atrophie  des  vaisseaux.  La  richesse  de  la  circulation  se  com- 
prenaitlors  de  la  periode  d'organisation;  mais,  lorsque  I'adherence  est 
formee,  son  role  physiologique  de  reaction  contre  un  agent  inflamma- 
toire  est  termine.  Sa  vitalite  diminue  et  ses  vaisseaux  s'atrophient. 

Les  differents  elements  de  I'adherence  subissent  le  contre-coup  de 
ce  defaut  de  circulation  et  s'atrophient  secondairement ; 

2°  L'action  des  leucocytes.  lis  jouent  d'abord  un  role  biologique, 
c/est-a-dire  qu'ils  contribuent  a  debarrasser  I'adherence  de  tous  les 
restes  d'exsudats  qui  peuvent  I'encombrer.  lis  ont  aussi  un  role  me- 
canique,  plus  important  peut-etre  au  point  de  vue  de  la  disparition  de 
Tadherence.  Nous  avons  vu  que  la  symphyse  etait  constituee  en  certains 
points  par  des  lames  recouvertes  d'endothelium  et  que  nous  avons 
assimilees  a  Tepiploon  non  fenetre.  Les  leucocytes  jouent  vis-a-vis  de 
ces  lames  le  meme  role  que  vis-a-vis  de  I'epiploon  non  fenetre,  c'est-a- 
dire  qu'en  les  traversant  ils  les  perforent  en  des  points  multiples  et  en 
diminuent  la  resistance; 

3°  L'action  mecanique  des  mouvements  du  coeur.  Les  tractions  qui 
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se  produisent  a  chaque  revolution  cardiaque  finissent  par  vaincre  la 
resistance  des  faisceaux  de  Tadherence  et  les  rompre. 

A  la  place  d'une  symphyse,  on  n'a  plus  que  deux  plaques  laiteuses 
en  regard  sur  les  deux  feuillels  opposes  du  pericarde. 

Les  modifications  regressives  des  adherences,  quand  elles  ne  se 
rompent  pas,  sont  multiples. 

On  pent  rencontrer  la  tr  cms  formation  adipeuse,  c'est-a-dire  la  for- 
mation de  vesicules  adipeuses  aux  depens  des  cellules  fixes  du  tissu 
conjonctif.  L'adherence  presente  par  place  I'aspect  du  tissu  cellulo- 
adipeux.  Cette  transformation  est  en  general  limitee. 

La  transformation  fibro'ide  on  degenerescence  hyaline  n'est  pas 
rare,  elle  est  egalement  localisee.  Les  faisceaux  du  tissu  conjonctif,  au 
lieu  de  presenter  un  aspect  fibrillaire,  forment  des  blocs  homogenes 
refringents  a  bords  nettement  decoupes.  Elle  est  tres  frequente  au  ni- 
veau des  vaisseaux,  et  surtout  des  capillaires  dont  elle  retrecit  consi- 
derablement  la  lumiere. 

Enfin,  la  calcification  semble  etre  le  terme  ultime  de  ces  modifica- 
tions regressives. Les  cellules  meurent  et  s'infiltrent  de  sels  calcaires  ; 
ceux-ci  se  montrent  egalement  dans  les  interstices  ou  dans  I'interieur 
des  faisceaux  du  tissu  conjonctif. 

La  calcification  est  souvent  disseminee  sous  forme  de  petits  foyers 
en  certains  points  de  la  symphyse.  Mais,  dans  quelques  cas,  toute 
l'adherence  est  transformee  en  un  tissu  dur  comme  de  la  pierre, 
resonnant  sous  le  couteau,  et  qu'il  faut  scier  pour  ouvrir  le  coduv.  Bon 
nombre  de  ces  faits  appartiennent  a  la  tuberculose ;  mais  ces  calcifi- 
cations totales  peuvent  se  produire  dans  des  symphyses  nullement  tu- 
berculeuses. 

Ces  calcifications  portent  souvent  dans  les  observations  le  nom 
d'ossification  du  pericarde.  C'est  une  denomination  erronee;  il  ne 
s'agit  pas  d'os  veritable,  car  on  n'y  rencontre  ni  canaux  de  Havers,  ni 
disposition  concentrique  de  lamelles  osseuses,  ni  corpuscules  osseux. 
C'est  un  simple  depot  de  sels  calcaires  dans  un  tissu  fibreux  ante- 
rieur.  Du  reste,  to-ute  trace  de  vie  semble  disparaitre  de  ces  formations. 
Comme  elements  vivants,  c'est  a  peine  si  Ton  y  rencontre  quelques  leu- 
cocytes migrateurs  charges  de  detritus  granulo-graisseux  et  eux-memes 
tres  degeneres. 

PeRICARDITES  a  lesions  HISTOLOGIQUES  SPECIFIQUES 

A  cette  classe  appartiennent  les  pericardites  s^philitique,  actino- 
mycosique  et  tuberculeuse. 
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hdi  pericardite  syphilitique  n'si  pdiS  d'3iUionom[e.  Elle  est  associee 
et,  en  general,  secondaire  a  des  lesions  sclero-gommeuses  du  myo- 
carde. 

La  periccirdite  aclinomycosique  est  egalement  le  resultat  de  la  pro- 
pagation d'un  foyer  actinomycosique  du  mediastin  au  pericarde.  Elle 
est  caracterisee  par  des  epaississements  sclereiix  avec  trajets  fistuleux 
conduisant  a  des  foyers  purulents.  Ces  foyers  contiennent  des  grains 
jaunatres  ou  Ton  pent  deceler  le  parasite,  Tactinomyces. 

Les  observations  de  ces  pericardites  sont  exlremement  rares. 

Seule,  la  pericardite  tuberculeuse,  par  sa  frequence  et  ses  allures 
polymorphes,  merite  une  description. 

PEUICARDITE  TUBERCULEUSE 

Le  bacille  de  Koch  peut  se  rendre  au  pericarde  par  propagation 
d'un  foyer  tuberculeux  du  voisinage,  soit  par  la  voie  lymphalique,  soit 
par  la  voie  sanguine.  En  elTet,  la  tuberculose  du  pericarde  est  presque 
toujours  secondaire  a  une  tuberculose  d'un  point  quelconque  de  I'or- 
ganisme.  C'est  le  plus  souvent  un  ganglion  tuberculeux  du  mediastin 
qui,  apres  avoir  adhere  au  feuillet  fibreux,  s'ulcere  etvient  infecter  la 
sereuse.  Dans  d'autres  cas  ou  le  foyer  primilif  est  plus  eloigne,  I'in- 
fection  se  fait  par  la  voie  sanguine  ou  lymphatique. 

Dans  certains  cas,  la  tuberculose  du  pericarde  fait  parlie  du  corn- 
plexus  anatomique  appele  tuberculose  primitive  des  sereuses  ou  tuber- 
culose plearo-pericardo'peritoneale.  L'infection  simultanee  ou  plutot 
consecutive  de  ces  differentes  cavites  sereuses  se  comprend,  etant 
donnees  les  nombreuses  voies  lymphaliques  qui  les  reunissent. 

Les  modalites  anatomiques  que  peut  prendre  la  tuberculose  du  pe- 
ricarde sont  multiples  et  assez  exactement  superposables  a  celles  de 
la  pleuresie  tuberculeuse. 

On  peut  les  ramener  a  trois  formes  principales  : 

1°  Tuberculose  miliaire  aigue  du  pericarde; 

2"  Formes  aigues  ou  subaigues  exsudatives ; 

3°  Formes  de  symphyse. 

La  forme  de  tuberculose  miliaire  aigue  du  pericarde  n'est  jamais 
localisee  a  cette  sereuse,  elle  coincide  toujours  avec  une  granulie  plus 
ou  moins  generalisee  a  d'autres  organes.  La  sereuse,  dans  ces  cas,  est 
semee  d'une  infinite  de  fines  granulations  grises  transparentes,  disse- 
minees  ou  plus  ou  moins  confluentes  en  certains  points;  revolution 
est  tenement  rapide  que  cette  eruption  tuberculeuse  ne  s'accompagne 
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pour  ainsi  dire  d'aucun  phenomene  apparent,  de'reaction  indamma- 
toire.  Iln'y  aque  peu  ou  pas  de  congestion, pas  d'exsiidation  fibrineuse. 
Au  microscope  on  trouve  la  granulation  tuberculeuse  typique,  siegeant 
en  plein  dans  la  parol  conjonctive  du  pericarde,  ou  a  la  surface  de  la 
sereuse.  Elle  est  formee  d'un  petit  nodule  de  lymphocytes  au  centre 
duquel  on  trouve,  mais  non  d'une  facon  constante,  une  cellule  geante 
caracteristique.  Les  bacilles  y  sont  ordinairement  tres  nombreux. 

Les  formes  exsudatives  aigues,  subaigues  ou  chroniques  sont  elles- 
memes  nombreuses.  L'evolution  est  plus  ou  moins  rapide,  selon  les  cas ; 


Fig.  3^1.  —  Ptricardite  tuberculeuse  :  m,  myocarde ;  (jr,  graisse  sous-epicardique ;  /m,  couche 
assez  reguliere  de  tissu  tuberculeux ;  f,  fibrine  recouvrant  la  zone  tuberculeuse;  A,  arlercs. 
Preparation  u  I'acide  osun'que  (Brault). 


elle  est  souvent  meme  tres  lente,  torpide.  L'exsudat  peut  etre  un  exsu- 
dat  franchement  sero-fibrineux,  comnie  celui  de  la  pericardite  rhuma- 
tismale,  souvent  il  est  simplement  sereux,  d'autres  fois  il  est  purulent 
ou  hemorragique.  Du  reste,  de  meme  que  pour  les  pleuresies,  au  cours 
de  revolution  d'une  meme  pericardite  on  peut  voir  I'exsudat  se  trans- 
former et,  de  sero-fibrineux,  passer  a  la  purulence  et  a  I'hemorragie, 
Les  caracteristiques  de  la  nature  tuberculeuse  sont  la  presence,  au 
milieu  de  produits  inflammatoires,  de  cellules  geantcSj  de  follicules 
tuberculeux  et  de  bacilles  de  Koch.  Mais  sous  ce  rapport  chaque  peri- 
cardite a  pour  ainsi  dire  sa  maniere  d'etre. 
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Tantot  I'examen  microscopique  revele  I'aspect  d'une  pericardite 
franche  aigue  sero-fibrineuse  et  meme  tres  richeen  fibrine  ;  I'examen 
microscopique  montre  I'allure  normale  du  processus,  rorganisation 
reguliere  des  fausses  membranes.  Mais,  Qa  et  la,  sur  quelques  coupes 
on  trouve  une  cellule  geante,  ou  un  petit  nodule  luberculeux  dont  le 
centre  tend  a  se  caseifier.  L'examen  bacteriologique  montre  que  les 
bacilles  sont  nombreux,  meme  la  ou  il  n'y  a  pas  de  cellules  geantes,  ni 
de  follicules  tuberculeux. 

Tantot  egalement,  sous  un  aspect  exterieur  de  pericardite  fibrineuse 


r 


Fig.  322.  —  Sympliyse  tuberculeuse  du  pericarJe.  En  c,  on  voit  le  myocarJo.  En  «  es  Ic  pericarde 
parietal.  L'intervalle  entre  a  et  c  est  occupe  par  le  tissu  de  sympliyso.  Celui-ci  est  forme  par 
des  lits  superposes  de  tubercules  dont  le  centre  est  caseifie  comme  en  b.  Dans  I'inlervalle  dc 
chaque  tubercule  on  voit  de  tres  nombreux  capillaires  dilates,  boiirres  de  sang-. 

simple,  on  trouve  au  microscope  quo  la  base  de  I'exsudat  est  formee 
d'une  couche  presque  continue  de  follicules  tuberculeux. 

Tant6t  les  follicules  plus  ou  moins  nombreux  sont  dissemines  dans 
tous  les  points  de  I'exsudat;  il  y  a  tuberculisation  du  tissu  organise 
au  fur  et  a  mesure  de  sa  fondation.  C'est  dans  ces  cas  que  lespoussees 
congestives  autour  du  foyer  tuberculeux  et  les  destructions  par  casei- 
fication  des  vaisseaux  neo-forines  entrainent  la  production  d'un  epan- 
chement  hemorragique  compose  quelquefois  de  sang  presque  pur. 

Dans  d'autres  cas,  les  cellules  geantes  et  les  follicules  tuberculeux 
sont  pen  nombreux,  mais  il  se  produit  du  fait  du  grand  nombre  des 
bacilles  des  phcnomenes  de  caseification   diffuse  de  I'exsudat,  de 
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necrose  des  leucocytes  qui  diapedesenl  eii  grand  nombre ;  il  en  resulte 
la  formation  d'un  epanchement  purulent  forme  de  liquide  louche, 
grisatre,  sanieux,  contenant  des  grumeaux  grisatres,  qui  sont  des 
portions  d'exsudat  caseifies  en  bloc,  et  detaches. 

Tels  sont  les  principaux  types,  mais  les  intermediaires  sont  norn- 
breux. 

La  symphyse  tuberculeuse  estune  des  modalites  les  plus  frequentes 


Fig.  3-23.  —  Symphyse  tuberculeuse  chi  pericarde.  Region  de  la  base  du  coeur.  En  a,  tissu  cellulo- 
adipeux  doublant  ia  fa«e  externe  du  pericarde.  En  c,  une  parlie  de  I'artere  pulmonaire.  En  h, 
on  voit  des  caviles  auriculaires  dont  la  parol  myocardique  est  legerement  dissociee  par  le  tissu 
do  symphyse.  Tout  I'espace  compris  entre  ces  cavites  est  comble  par  un  tissu  infiltre  par  uu 
nombre  considerable  de  tubercules  presque  tous  caseifies  a  lour  centre,  conime  en  d.  Les  vais- 
seaux  capillaires  sont  tres  nombreux  autour  dos  tu])ercules. 

de  la  luberculose  du  pericarde.  EUe  peut  succeder  a  une  pericar- 
dite  exsudative,  vraisemblablement  a  une  de  ces  pericardites  pauvres 
en  neoplasie  tuberculeuse  et  qui  sont  parvenues  a  s'organiser  malgre 
la  presence  de  quelques  granulations  tuberculeuses.  On  retrouve, 
du  reste,  ces  granulations  au  milieu  du  tissu  de  symphyse,  tantot 
encore  vivantes  et  peut-etre  meme  capables  d'evoluer,  tantot,  le  plus 
souvent,  mortes,  degenerees  sous  forme  de  petits  foyers  caseo-calcaires 
dans  lesquels  on  peut  quelquefois  encore  deceler  la  presence  de 
bacilles  en  voie  de  mortification. 
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Le  plus  souvent.  l.la  symphyse  tuberciileiise  est  line  pericardile 
chronique  d'emblee.  Les  aspects  sont  egalement  differenls,  selon  les 
cas  :  dans  certains,  le  feiiillet  visceral  et  le  feuillet  parietal  presentent 
une  zone  plus  ou  moins  epaisse  de  tissu  de  neo-formation  avec  neo- 
vaisseaux  tres  nombreux  ;  il  n'y  a  pas  a  ce  niveau  de  formation  tuber- 
culeuse.  Mais,  dans  I'intervalle,  situe  entre  ces  deux  zones  de  tissus  bien 
vivants,  on  rencontre  un  autre  tissu  plus  ou  moins  caseifie,  necrose, 
pauvre  en  phenomene  d'organisation,  et  par  contre  tres  riche  en 
elements  tuberculeux  :  cellules  geantes  ou  follicules. 

On  assiste  pour  ainsi  dire  a  la  limitation,  a  I'enkystement  d'un 
foyer  tuberculeux. 

Dans  d'autres  cas,  le  tissu  de  symphyse  peut  acquerir  des  dimen- 
sions considerables  jusqu'a  un  centimetre  et  demi  et  il  est  forme  par 
des  lits  superposes  de  granulations  tuberculeuses,  nettement  recon- 
naissables  a  Texamen  microscopique,  par  leur  forme,  et  par  la  diffe- 
rence de  coloration  des  differents  etages,  qui  sont  d'age  differents. 

Au  microscope,  le  fond  de  la  preparation  est  forme  par  un  tissu  de 
symphyse  qui  englobe  les  follicules  tuberculeux.  Ce  tissu  de  symphyse 
subit  toujours  des  modifications  secondaires  dues  a  I'adjonction  du 
processus  tuberculeux.  C'est  ainsi  que  les  neo-vaisseaux  capillaires 
deviennent  enormes,  du  fait  des  phenomenes  congestifs.  La  coupe  prend 
Taspect,  en  certains  points,  d'un  veritable  angiome  capillaire.  Le  tissu 
conjonctif  neo-forme  subit  de  son  cote  des  modifications  regressives: 
transformation  hyaline,  caseifi cation. 

Les  follicules  tuberculeux  n'ont  pas  de  caracleres  particuliers,  ils 
sont  plus  ou  moins  developpes  et  plus  ou  moins  limites,  selon  les  cas, 
souvent  aussi  suivant  les  regions  examinees.  II  n'est  pas  exceptionnel 
de  trouver  a  travers  le  pericarde  parietal  le  point  par  ou  s'est  faitl'in- 
fection  tuberculeuse  :  on  suit  la  continuite  des  tissus  tuberculeux  par- 
tant  d'un  ganglion  caseeux  et  aboutissant  aux  tubercules  intrasereux. 

Les  caseifications  et  les  calcifications  du  pericarde  sont  des  mo- 
dalites  de  la  symphyse  et  reconnaissent  presque  toujours  une  origine 
tuberculeuse. 

La  formation  d'un  foyer  caseeux  au  milieu  d'un  tissu  de  symphyse 
se  comprend  d'apres  ce  que  nous  avons  dit  du  processus  d'enkyste- 
ment  du  foyer  tuberculeux.  Le  foyer  caseeux  est  constitue  quand  I'en- 
kystement est  complet  et  forme  d'un  tissu  dense  fibreux,  ne  se  lais- 
sant  pas  entamer  par  la  tuberculose,  et  que  le  contenu  tuberculeux 
est  completement  transforme  en  tissu  caseeux.  Ce  tissu  peut  pendant 
tres  longtemps  encore  contenir  des  bacilles  vivants  et  virulents. 
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Un  degre  de  plus,  on  aura  la  calcilicalion.  La  coque  d'enkystement 
diminue  de  plus  en  plus  de  vilalite,  et  des  sels  de  chaux  viennent  intil- 
trer  tous  ses  elements.  Le  foyer  caseeux  central  lui-meme  perd  toule 
specificite  et  se  laisse  egalement  envahir  par  I'infiltration  calcaire. 
G'est  la  guerison  absolue  de  la  tuberculose.  II  en  resulte  des 
plaques  calcaires  pouvant  acquerir  la  largeur  de  la  main  et  tellement 
dures  qu'il  faul  les  scier  pour  les  examiner.  Au  centre,  on  trouve  des 
cavites  ou  un  tissu  areolaire  contenant  des  detritus  egalement  calcifies 
oil  il  est  impossible  de  reconnaitre  une  structure  quelconque. 

INFLUENCE  DES  INFLAMMATIONS  DU  PERICARDE  SUR  LE  MYOCARDE. 

Elles  peuvent  etre  de  deux  sortes;  ce  sont  soit  des  propagations 
inflammatoires,  soit  des  troubles  dynaraiques. 

La  propagation  d'une  inflammation  du  pericarde  au  myocarde 
sous-jacent  est  loin  d'etre  un  fait  habituel;  au  contraire,  I'immense 
majorite  des  cas  de  pericardite  aigue,  sero-librineuse  et  meme  puru- 
lente  ne  s'accompagne  d'aucune  inflammation  du  muscle.  Dans  les 
endroits  ou  il  y  a  de  la  graisse  sous-epicardique,  on  voit  que  Tinflam- 
mation  depasse  a  peine  la  couche  profonde  du  pericarde.  La  graisse 
ofl're  une  barriere  se  laissant  difficilement  envahir  par  le  leucocyte 
diapedese. 

Dans  les  points  ou  I'epicarde  repose  directement  sur  le  muscle, 
ce  dernier  presente  souvent  un  pen  de  congestion.  Les  capillaires  sont 
bien  dessines  et  remplis  de  sang,  mais  il  est  rare  d'y  trouver  de  la 
diapedese  tant  soit  pen  marquee. 

Dans  certains  cas,  il  est  vrai,  soit  du  fait  de  I'intensite  du  processus 
inflammatoire,  soit  du  fait  de  sa  duree,  le  myocarde  pent  etre  touche. 
Mais  c'est  alors  une  inflammation  toute  de  sui  face,  formant  une  petite 
bande  discontinue  du  reste,  sous-jacente  a  I'epicarde.  Les  lesions 
dans  cette  region  sont  alors  graves  et  meme  irreparables.  On  trouve, 
en  effet,  soit  une  congestion  avec  diapedese,  elargissement  des  es- 
paces  interfasciculaires  et  lesions  plus  ou  moins  intenses  de  la  fibre, 
soit  au  contraire  une  predominance  des  lesions  degeneratrices  de  la 
fibre  aboutissant  a  la  degenerescence  granulo-graisseuse  et  a  la  dis- 
parition  totale  de  I'element  contractile. 

Dans  le  cas  de  pericardite  tuberculeuse  et  surtout  de  symphyse 
tuberculeuse  du  pericarde,  on  constate  plus  frequemment  I'envahisse- 
ment  du  myocarde.  G'est  ainsi  qu'un  certain  nombre  de  gros  tuber- 
eules  du  myocarde  sont  secondaires  a  une  pericardite  tuberculeuse 
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anterieure.  II  est  vrai  que  dans  ces  cas  on  ne  pent  toujours  affirmer 
qu'ils'agisse  d'une  propagation  inflammatoire,  car  on  ne  voit  qu'excep- 
tionnellement  la  continuite  dii  foyer  pericardique  et  du  foyer  musculaire. 

Ce  que  Ton  rencontre  le  plus  souvent,  c'est  la  presence  de  petits 
tubercules  miliaires  microscopiques,  situes  au-dessous  de  Tepicarde 
et  enlamant  souvent  profondement  la  couche  musculaire.  Au  niveau 
des  auricules,  et  particulierement  dans  les  cas  de  symphyse,  le  boule- 
versement  pent  etre  tel  que  la  musculature  pent  etre  rompue  par 
places,  et  la  cavite  auriculaire  limitee  par  un  tissu  inflammatoire  par- 
seme  de  foyers  tuberculeux. 

Les  influences  dynamiques  relevent  plus  de  la  physiologic  patliolo- 
gique  que  de  I'anatomie  pathologique.  Nous  devons  faire  remarquer 
cependant  qu'elles  entrainent  secondairement  des  modifications  ana- 
tomiques,  qui  sont  soit  la  dilatation  des  cavites  cardiaques,  soit  Thy- 
pertrophie  du  myocarde,  soil  le  plus  souvent  un  melange  des  deux. 

MYOCARDE 

LESIONS  ELEMENTAIRES  DU  MYOCARDE 

Ce  paragraphe  comprend  I'etude  descriptive  des  differentes  lesions 
que  peuvent  presenter  les  fibres  musculaires  du  myocarde.  Le  groupe- 
ment  de  ces  lesions,  les  rapports  qu'elles  peuvent  presenter  entre 
elles  seront  etudies  avec  les  maladies  du  myocarde. 

Modifications  de  volume.  —  La  mensuration  des  fibres  muscu- 
laires du  coeur  est  une  chose  delicate.  Elle  ne  pent  porter  que  sur  une 
seule  des  dimensions,  le  diametre  transversal,  la  longueur  etant  le 
plus  souvent  impossible  a  apprecier  d'une  fagon  exacte,  a  cause  des 
anastomoses.  Et  encore  pour  mesurer  ce  diamelre  transversal  faut-il 
prendre  des  precautions  essentielles  sans  lesquelles  les  resultats  se- 
raient  entaches  d'erreur.  On  ne  doit  mesurer  que  les  cellules  coupees 
perpendiculairement  a  leur  axe  longitudinal,  et  seulement  dans  les 
cas  ou  la  coupe  aura  passe  par  la  region  nucleaire. 

En  effet,  en  mesurant  les  fibres  au-dessus  et  au-dessous  .des 
noyaux,  le  volume  pent  varier  selon  que  Ton  est  plus  ou  moins  eloigne 
du  centre  et  Ton  pent  tomber  sur  les  branches  anastomotiques  qui 
sont  notablement  plus  greles  que  le  corps  de  la  cellule.  Autant  de 
causes  d'erreur  qui  entachent  les  resultats. 

Le  diametre  normal  est  subordonne  en  partie  a  I'age  du  sujet.  Mais 
Chez  I'adulte,  sur  un  meme  cceur,  les  variations  de  diametre  sont  con- 
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siderables.  Le  diametre  mininum  ne  descend  pas  au-dessous  de  5  p., 
le  diametre  maximum  atteint  25  environ.  Mais  le  diametre  moyeu 
des  fibres  oscille  entre  15  et  22  [t..  Les  fibres  qui  sont  au-dessous 
peuvent  etre  considerees  comme  en  voie  d'accroissement.  Celles  qui 
depassent  25  [t.  sont  certainement  hypertrophiees. 

A  fetat  pathologique  ii  y  a  des  variations  dans  le  volume  des  fibres, 
soit  en  moins,  soit  en  plus.  On  dit  alors  qu'il  y  a  atrophie  ou  hyper- 
trophie  cellulaire. 

L'dtrophie  pent  resulter  d'un  processus  degeneratif :  atrophie  pig- 
mentaire,  granuleuse,  etc.  G'est  peut-etre  le  mode  le  plus  frequent. 
Maisil  en  est  une  autre  variete,dite  atrophie  simple,  qui  consiste  seu- 
lement  dans  la  diminution  du  volume  de  la  fibre  sans  modification 
degenerative. 

Ces  fibres  ont  des  diametres  inferieurs  a  10  et  peuvent  meme 
descendre  au-dessous  de  5  (x.  Leur  aspect  tend,  de  cylindroi'de,  a  deve- 
nir  fusiforme.  La  striation  semble  souvent  s'exagerer. 

Vhypertrophie,  ou  plutot  I'augmentation  du  volume  de  la  fibre,  pent 
se  montrer  au  cours  de  modifications  degeneratives  telles  que  Voedeme 
hyperplasmique,  m3i[s  ce  sont  des  fausses  hypertrophies.  La  substance 
contractile,  loin  d'etre  augmentee,  est  au  contraire  reduite,  et  I'aug- 
mentation  de  volume  tient  uniquement  a  I'accumulation  de  liquide 
dans  le  protoplasma  interstitiel. 

La  veritable  hypertrophie  simple  musculaire  existe,  mais  elle  n'est 
jamais  bien  considerable.  Le  diametre  des  fibres  hypertrophies  depasse 
meme  de  tres  pen  le  diametre  moyen  des  fibres  normales.  Le  chiffre 
de  30  (X  pent  etre  atteint,  mais  les  chiffres  de  35  {t.  et  meme  40  [j.  sont 
tout  a  fait  exceptionnels.  lis  ont  cependant  cte  signales. 

Modificatio7is  dans  les  trails  d'union  des  cellules  entre  ellesdits  traits 
scalariformes  d'Eberth.  —  Recklinghausen  a  decrit  d'une  fac^on  de- 
laillee  les  alterations  du  ciment  inlercellulaire.  Ge  ciment  a  peine 
visible,  a  moins  de  technique  speciale  sur  les  coeurs  normaux,  se 
gonfle  dans  certains  cas  pathologiques. 

II  forme  une  bandelette  a  double  contour,  separant  les  deux 
cellules  en  regard.  Son  aspect  est  fibrillaire.  Ge  n'est  la  que  le  pre- 
mier stade  d'une  autre  alteration  :  la  rupture  du  ciment  inlercellu- 
laire. 

Dissociation  segmentaire.  (Synonymic  :  desintegration  de  la  fibre 
musculaire  cardiaque.  —  Myocardite  segmentaire.  —  Fragmentation 
du  myocarde.  —  Dissociation  fragmentaire.)  Cette  alteration,  decrite 
en  1877  par  Renaut  de  Lyon  et  Landouzy,  a  fait  I'objet  de  nom- 
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breux  travaux  et  a  ete  le  point  de  depart  de  nombreuses  contro- 
verses. 

Elle  consiste  essentiellement  en  une  rupture  des  traits  scalari- 
formes  d'Eberth  et  une  dissociation  des  differentes  cellules  muscu- 
laires,  ces  petits  segments  n'ayant  phis  aucun  rapport  entre  eux,  d'ou 
le  nom  de  dissociation  segmentaire.  L'aspect  des  coupes  est  caracte- 
ristique.  II  n'y  a  plus  continuite  des  faisceaux  musculaires,  ceux-ci 
paraissant  rompus  en  de  nombreux  points,  et  I'espace  qui  les  separe 
est  souvent  considerable.  Chaque  extremite  du  segment  n'est  pas  re- 
guliere,  formee  d'une  ligne  droite,  ni  meme  en  escalier,  comme  on 
pourrait  le  penser,  mais  tres  irreguliere.  II  y  a  comme  un  effdoche- 
ment  de  la  fibre. 

Le  plus  souvent  la  direction  generale  du  faisceau  est  conservee, 
mais  il  est  des  cas  dans  lesquels  la  dissociation  est  extreme  et  ou 
chaque  segment  contractile  est  desoriente  par  rapport  a  Taxe  de 
la  fibre.  II  est  alors  impossible  de  reconnaitre  dans  ce  melange  de 
segments  musculaires  une  direction  quelconque. 

(Estreich  et  Israel  ont  fait  remarquer  que  la  fragmentation  du 
myocarde  n'est  pas  fatalement  liee  a  la  rupture  du  ciment  intercellu- 
laire.  La  cassure  se  fait  souvent  en  pleine  fibre  inusculaire,  quelquefois 
meme  tres  pres  des  noyaux.  Cette  constatation  est  fort  juste;  elle 
explique  la  presence  de  fragments  tres  petits,  par  rupture  d'un  meme 
segment  en  plusieurs  points,  et  la  persislance  bien  constatee  du  trait 
scalariforme  au  milieu  d'un  fragment  pen  volumineux  et  complete- 
ment  separe  des  autres  segments  du  voisinage. 

Si  I'accord  est  a  pen  pres  fait  sur  les  caracteres  objectifs  de  cette 
lesion,  il  n'en  est  pas  de  meme  au  sujet  de  sa  nature,  de  ses  causes 
et  de  son  importance. 

Elle  est  tenement  frequente,  Browicz  et  Tedeschi  I'ayant  trouvee 
dans  pres  de  la  moitie  des  cas  de  coeurs  pris  au  hasard,  que  Ton  s'est 
demande  s'il  s'agissait  bien  d'une  lesion  pathologique  et  non  pas" 
d'une  modification  cadaverique.  La  reponse  a  cette  question  pent  se 
faire  par  oui  et  par  non. 

Cerlainement,  dans  bon  nombre  de  cas,  c'est  une  alteration  pa- 
thologique qui  pent  se  produire  pendant  la  vie  du  malade.  La  preuve 
en  est  que  Ton  a  trouve  cette  lesion  dans  des  cas  de  mort  brusque 
accidentelle,  sur  des  decapites,  dans  des  conditions  ou  la  cadaverisa- 
tion  ne  pouvait  pas  etre  invoquee. 

Mais,  dans  d'autrescas,  ce  pent  etre  une  modification  non  patholo- 
gique, puisqu'on  pent  la  reproduire  experimentalement  sur  des  coeurs 
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pris  sur  des  cadavres  et  dans  des  conditions  qui  peuvent  se  rencontrer 
dans  le  processus  de  cadaverisation. 

Golrat,  Browicz,  Tedeschi,  Israel  n'ont  pu,  il  est  vrai,  provoquer  la 
dissociation  segmentaire  en  laissant  putrefier  des  cceurs  dans  une 
atmosphere  humide.  Par  contre,  Dunin,  en  faisant  digerer  des 
cceurs  dans  du  sue  gaslrique,  constate  que  la  fragmentation  selon  les 
traits  scalariformes  se  produit  rapidement  en  quelques  heures. 
Dans  d'autres  cas,  en  laissant  les  coeurs  non  pas  a  Fair  exterieur, 
mais  dans  de  I'eau  contenant  des  bacteries  il  constata  le  meme  mode 
de  fragmentation  avec  de  nombreux  bacilles  dans  le  coeur.  II  est 
done  permis  de  supposer  que  sous  I'influence  de  certaines  conditions 
encore  insuffisamment  determinees,  la  cadaverisation  pent  produire  la 
dissociation  segmentaire  et  que  ce  n'est  pas  forcement  une  alteration 
pathologique.  Les  causes  de  la  dissociation  segmentaire  sont  totale- 
ment  inconnues.  On  en  est  reduit  aux  theories  :  mecanique,  chi- 
mique,  biologique,  bacteriologique. 

La  theorie  mecanique  qui  explique  la  dissociation  par  rinterven- 
tion  de  la  contraction  en  dehors  de  tout  autre  facteur  pathogenique 
est  admise  par  Recklinghausen,  qui  a  pu  produire  la  segmentation 
chez  le  lapin  par  extension  mecanique  des  faisceaux  musculaires. 
Mais,  en  pathologic  humaine,  cette  theorie  ne  pent  s'appliquer  qu'a 
un  nombre  restreint  de  cas  pour  lesquels  il  y  a  eu  une  augmentation 
considerable  de  la  pression  intracardiaque. 

La  theorie  mecanique  est  egalement  admise  par  Browicz  et  Israel; 
mais,  pour  ces  auteurs,  la  distension  du  myocarde  n'aura  d'effet  que  si 
les  fibres  musculaires  sont  prealablement  malades. 

La  theorie  chimique  admet  qu'il  y  a  dissolution  du  ciment  inter- 
cellulaire  par  une  substance  chimique.  Durand  incrimine  I'acide 
sarcolactique. 

La  theorie  physiologiqiie  due  a  Colrat  consiste  en  ce  fait  que  le 
ciment  est  secrete  normalement  par  les  fibres  musculaires  et  que  dans 
certaines  conditions  pathologiques  la  fibre  ne  secrete  plus  ou  secrete 
un  ciment  insuffisant  a  maintenir  I'union  des  fibres  entre  elles,  d'ou 
la  desintegration. 

La  theorie  microbiologique  a  ele  mise  en  avant  par  Dunin  comma 
consequence  de  ses  experiences.  II  admet  qu'il  y  a  des  cas  d'infection 
bacterienne  agonique  et  que  dans  le  coeur  les  secretions  des  microbes 
entrainent  la  peptonisation  et  la  dissolution  du  ciment. 

G'est  ainsi  qu'on  pent  expliquer  les  faits  de  desintegration  qui  se 
montrent  dans  presque  tons  les  cas  d'infections  colibacillaires  et  de 
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peritonites  purulentes,  cas  eminemment  favorables  a  la  diffusion  ago- 
nique  du  colibacille. 

L'importance  de  cette  alteration  est,  on  le  voit,  difficile  a  preciser. 
Sa  tres  grande  frequence,  m^me  en  dehors  de  toute  autre  lesion  car- 
diaque  et  en  dehors  de  tout  trouble  de  la  circulation  semble  en  res- 
treindre  beaucoup  l'importance  en  tant  que  facteur  pathologique. 

Modifications  du  noyau.  —  Ces  modifications  peuvent  porter  sur 
la  forme,  le  volume,  le  nombre  des  noyaux. 


Fig.  324.  —  Hyperlrophie  des  noyaux  des  fibres  cardiaqnes. 

Les  fibres  cardiaqnes  (rn)  ont   leiir  siriation  legerement  alleree.  Elles  presentent  en  plusieurs 
points  (n)  le  phenomene  de  la  dissociation  segmentaire. 

On  voit  entre  les  fibres  d'assez  nombreux  elements  cellulaires  reiinis  quelquefois  en  amasi/"). 
Certains  de  ces  espaces  (e)  sont  elargis  et  scleroses. 

Les  noyaux  des  cellules  du  myocarde  sont  enormes,  irregulierement  ovalaires,  et  presentent 
dans  leur  grande  longueur  des  lignes  foncecs  qui  sont  les  saillies  correspoiidant  aux  crctes 
d'empreinte. 

Regulierement  ovalaire  a  I'etat  normal,  le  noyau  pent,  a  I'etat  pa- 
thologique, prendre  des  formes  plus  spheriques,  plus  vesiculeuses, 
lout  en  conservant  ses  contours  reguliers.  D'autres  fois,  le  noyau 
perd  sa  regularite,  il  presente  des  saillies,  des  especes  de  cretes  que 
Ton  ne  pent  mieux  comparer  qu'aux  cretes  d'empreintes  des  cellules 
de  la  cornee.  En  effet,  ce  sont  des  expansions  lamellaires  qui  s'insi- 
nuent  entre  les  fibrilles  contractiles  et  viennent  se  modeler  sur  elles. 
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Get  aspect  est  tres  manifeste  sur  les  coupes  transversales,  ou  le 
noyau  se  montre  alors  sous  une  forme  etoilee.  Les  rayons  de  I'etoile 
correspondent  aux  prolongements  lamelliformes  ou  cretes.  Sur  les 
coupes  longitudinales,  I'aspect  est  moins  caracterislique ;  cependant, 
le  noyau  se  montre  alors  sous  la  forme  d'un  carre,  d'un  rec- 
tangle, d'un  losange  regulier,  et  sur  la  surface  de  cette  figure  po- 
lyedrique  on  voit  une  ou  deux  stries  longitudinales  plus  foncees 
correspondant  a  la  crete  d'empreinte. 

Le  volume  du  noyau  pent  etre  diminue  ou  augmente.  La  diminution 
se  montre  surtout  dans  le  cas  d'atrophie  de  la  fibre;  il  a  en  general 
conserve  sa  forme  ovalaire. 

L'augmentation  du  volume  ou  hypertrophic  nucleaire  est  un  fait 
tres  frequent.  Cependant,  certains  aspects  sont  trompeurs.  Aussi, 
lorsque  Ton  est  en  presence  d'un  noyau  a  crete  d'empreintes  vu  sur 
une  coupe  longitudinale,  il  semble,  etant  donnee  la  surface  occupee 
par  le  noyau,  que  ce  dernier  est  tres  hypertrophie.  II  n'en  est  rien  ce- 
pendant,  ou  tout  au  moins  I'hypertrophie  est  moins  accentuee  qu'elle 
ne  le  parait,  car  le  noyau  est  forme  alors  d'expansions  lamelliformes 
qui,  avec  un  faible  volume,  peuvent  occuper  un  grand  espace.  G'est 
ce  dont  on  se  rend  bien  compte  par  I'examen  sur  des  coupes  trans- 
versales. L'hypertrophie  vraie  se  presents  plutot  sous  la  forme  de 
gros  noyaux  spheriques  ou  vesiculeux,  en  general  assez  pales  et 
d'apparence  reticulee;  on  dirait  que  la  substance  nucleaire  est  imbibee 
de  liquide. 

11  n'y  a  qu'un  noyau  par  fibre  a  I'etat  normal.  Dans  les  proces- 
sus pathologiques  on  en  trouve  souvent  plusieurs.  On  en  voit  fre- 
quemment  deux  et  meme  trois  ou  quatre ;  les  noyaux  sont  alors  places 
a  la  suite  les  uns  des  autres  et  toujours  deformes,  leur  forme  etant 
determinee  par  les  pressions  qu'ils  supportent.  En  general,  le  noyau 
du  centre  est  plus  volumineux  que  ceux  qui  sont  situes  au-dessous 
ou  au-dessus  de  lui.  Ces  derniers  ont  tendance  a  s'effiler  a  leur 
extremite. 

Ges  noyaux  multiples  proviennent  de  la  multiplication  du  noyau 
primilifdela  fibre.  Gette  multiplication  se  fait  par  le  processus  de 
la  division  directe,  car  jamais  on  ne  rencontre  de  figure  karyoki- 
nesique. 

Modifications  du  protoplasm  a  de  la  fibre  muscula  ire.  —  Le  proto- 
plasma  de  la  cellule  cardiaque  forme  normalement  une  couche  pen 
epaisse  autour  du  noyau,  parsemee  de  quelques  granulations  pigmen- 
laires.  A  I'etat  pathologique,  la  quanlile  de  ce  proloplasma  pent 
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varier  dans  des  proportions  assez  notables,  ainsi  que  le  nombre  des 
granulations  qu'il  contient. 

Sous  le  nom  d'ocdeme  de  la  fibre,  ou  cedeme  hyperplasmique 
(Renaut),  on  decrit  un  etat  de  la  cellule  dans  lequel  le  proloplasma 
forme  non  seulement  autour  du  noyau  une  couche  plus  epaisse  qu'a 
I'etat  normal,  mais  ou  il  s'infiltre  entre  les  differents  cylindres  con- 
tractiles  constituant  le  myoplasma  et  les  dissocie.  II  en  resulte  un  ac- 
croissement  du  volume  de  la  fibre.  Cette  lesion  est  surtout  manifeste 
sur  les  coupes  transversales.  On  voit  alors  le  centre  de  la  cellule 
occupe  par  un  lac  protoplasmique  clair  granuleux  au  milieu  duquel 
se  trouve  le  noyau,  toujours  altere.  Puis,  de  ce  centre,  partent,  sous 
forme  de  veritables  canaux,  des  ramifications  anastomotiques,  qui 
segmentent  lamasse  des  cylindres  contractiles,  en  plusieurs  faisceaux. 
Ces  derniers  peuvent  meme  etre  dissocies  fibrille  a  fibrille.  II  en  re- 
sulte que  los  cbamps  de  Cohneim  se  montrent  avec  beaucoup  plus  de 
nettete,  chacune  des  fibrilles  contractiles  etant  cerclee  et  separee  de 
ses  voisines  par  une  petite  bande  claire  occupee  par  le  protoplasma. 
Cette  alteration  est  frequemment  combinee  avec  differentes  degene- 
rescences  dela  substance  contractile.  Quand  cette  derniere  est  decom- 
posee  en  granulations,  on  voit  ces  fragments  nager  dans  un  liquide 
abondant,  et  Ton  a  I'impression  d'une  veritable  liquefaction  de  I'ele- 
ment. 

L'accumulation  de  pigment  autour  du  noyau  est  un  phenomene  des 
plus  frequents.  II  se  montre  surtout  dans  tons  les  coeurs  surmenes. 
Ce  pigment  est  essentiellement  different  du  pigment  ocre  ;  sa  couleur 
est  brun  grisatre  et  il  se  presente  toujours  sous  forme  de  petites 
granulations  rondes  ou  ovalaires  d'inegal  volume,  mais  non  pas  sous 
forme  de  blocs  a  contours  angulaires  ou  polyedriques. 

De  plus,  a  I'encontre  du  pigment  ocre,  il  ne  contient  pas  de  fer,  car 
il  ne  presente  pas  la  coloration  caracteristique,  sous  I'influence  du 
sulfhydrate  d'ammoniaque  ou  du  ferrocyanure  de  potassium  et  de 
I'acide  chlorhydrique.  C'estdu  pigmentbrun.il  forme  un  fuseau  epais 
autour  du  noyau,  dont  il  semble  prolonger  Textremite.  G'est  sur  des 
coupes  non  colorees  que  la  lesion  est  le  plus  manifeste.  Les  matieres 
colorantes  ne  font  que  diminuer  la  nettete  du  contraste  entre  la  cou- 
leur brune  centrale  et  le  reste  de  la  fibre.  Le  pigment  est  un  produit 
de  transformation  de  I'hemoglobine  musculaire.  Cette  exageration  de 
la  pigmentation  centrale  est  habituellement  accompagnee  d'un  degre 
variable  d'atrophie  de  la  fibre.  Elle  porte  alors  le  nom  d'atrophie 
brune  ou  atrophie  pigmentaire. 
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Modifications  de  la  substance  contractile.  —  Elles  peuvent  etre,  ou 
de  simples  modificalions  de  la  striation,  ou  bien  des  alterations  plus 
profondes  des  cylindres  contractiles,  de  veritables  degenerescences. 

Les  modifications  de  la  striation  portent,  soit  sur  la  striation  lon- 
gitudinale,  soit  sur  la  striation  transversale. 

La  striation  longitudinale  pent  disparaitre  dans  les  cas  ou  la  de- 
generescence  forme  des  blocs  comme  dans  la  degenerescence  vitreuse, 
amyloide.  Elle  disparait  egalement  dans  les  degenerescences  granulo- 
pigmentaire,  granulo-graisseuse ;  mais  quand  ces  dernieres  ne  sont 
pas  tres  avancees,  les  granulations  sont  ordonnees  en  files  longitu- 
dinales  paralleles  occupant  la  place  des  cylindres  contractiles,  aux 
depens  desquels  elles  se  sont  formees.  Mais  celte  nouvelle  striation 
est  irreguliere,  grossiere  et  exageree,  ne  rappelant  que  de  tres  loin 
Tapparence  si  delicate  de  la  striation  normale. 

Sur  les  coupes  provenant  de  pieces  qui  n'ont  pas  ete  fixees  par 
I'acide  osmique  et  qui  ont  passe  par  I'alcool,  on  rencontre  quelque 
fois  des  fibres  claires,  dont  la  striation  est  difficile  a  percevoir,  ou  ne 
se  montre  bien  qu'a  certains  endroits  pour  disparaitre  ensuite  en 
d'autres.  Ce  sont  souvent  des  fibres  en  voie  de  degenerescence  grais- 
seuse,  dont  certaines  fibrilles  etaient  degenerees  alors  que  d'autres 
I'etaient  encore  moins.  L'alcool  en  a  dissous  la  graisse,  de  sorte  que 
la  fibre  est  pen  claire  et  la  striation  ne  se  montre  qu'a  I'etat  d  ebauche 
par  suite  de  la  disparition  d'un  nombre  variable  de  cylindres  contrac- 
tiles degeneres  en  graisse. 

La  striation  longitudinale  disparait  completement  dans  les  cas  ou 
Toedeme  de  la  fibre  se  complique  de  degenerescence  de  la  substance 
contractile,  dans  le  cas  de  liquefaction.  S'il  n'y  a  que  de  Vwdenie  hij- 
perplasmique,  la  striation  longitudinale,  au  contraire,  parait  exageree, 
d'autant  plus  que,  dans  ce  cas,  la  striation  transversale  est  toujours 
amoindrie.  Gette  exageration  tient  a  la  dissociation  des  cylindres  con- 
tractiles par  le  liquide,  ce  qui  les  rend  plus  evidents.  Poussee  a  I'ex- 
treme,  cette  alteration  arrive  a  I'effilochement  des  fibres,  etat  tres 
voisin  de  la  liquefaction. 

La  striation  transversale  subit  des  modifications  semblables  a  celles 
de  la  striation  longitudinale.  Elle  pent  etre  exageree,  diminuee  ou 
abolie.  L'exageration  se  montre  lorsqu'il  y  a  tendance  a  la  desunion  des 
differents  disques;  les  stries  deviennent  alors  plus  epaisses  et  moins 
regulieres.  Gette  lesion  parait  plus  grave  que  I'exageration  de  la  stria- 
tion longitudinale,  car  elle  est  liee  a  une  modification  de  la  substance 
contractile,  alors  que  cette  derniere  est  plutot  le  fait  d'une  augment^^- 
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tion  du  plasma  interconlractile,  les  fibrilles  ayant  conserve  ralternance 
reguliere  de  leurs  difTerents  disques.  Assez  souvent,  ces  modifications 
de  la  structure  sont  associees;  la  fibre  paraitalors  divisee  en  une  serie 
de  petites  cases  irregulierement  ordonnees  les  unes  par  rapport  aux 

autres.  G'est  Vetat  gril- 
lage de  Mollard  et  Re- 
gaud. 

II  y  a  diminution  et 
ensuite  disparition  to- 
tale  de  la  striation  au 
fur  et  a  mesure  que  la 
fibre  degenere. 

Les  degenerescences 
de  la  substance  contrac- 
tile sont  multiples.  Les 
deux  principales,  de 
beaucoup  les  plus  fre- 
quentes,  sont  la  dege- 
nerescence  granulo-pig- 
mentaire  et  la  degene- 
rescence  graisseuse.  La 
degenerescence  vitreuse 
de  Zenker  et  la  dege- 
nerescence amyloide 
sont  exceptionnelles. 

Dans  la  degeneres- 
cence granulo-pigmen- 
taire,  il  y  a  fragmenta- 
tion de  I'element  con- 
tractile en  une  serie  dc 
petites  granulations  su- 
perposees,  correspon- 
dant  aux  disques  con- 


Fir,.  325.  —  Degenerescence  graisseuse  en  ilols  des  fibres  iln 
niyocarde  (coupe  longUudinale)  :  m,  fibres  cardiaqucs, 
relativement  saines,  nc  presenlant  pas  trace  de  degeneres- 
cence graisseuse;  fg,  foyers  de  degenerescence  graisseuse. 
La  forme  des  fibres  degencroes  est  encore  rcconnaissablo. 
Preparation  :  acide  osmiquc  (Brault). 


tractiles.  EUes  sont,  au 


debut,   ordonnees,  les 
unes  par  rapport  aux 
autres.  en  series  longiludinales  et  figurent  ainsi  une  grossiere  stria- 
tion. Plus  tard,  elies  flottent  librement  dans  le  protoplasma  inter- 
conlractile sans  aucun  ordre.  Ces  granulations  ne  sont  certainement 
pas  constituees  par  de  la  graisse,  car  elles  ne  presenlent  pas,  sohs 
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influence  de  Tacide  osmique,  la  coloration  noir  ebene  caracleris- 
tique;  elles  se  teintent  seulement  en  brun  fonce.  Gette  degeneres- 
cence  pent  n'occiiper  qu'une  partie  de  la  fibre. 

La  degenerescence  graisseuse,  moins  frequente  que  la  precedente, 
lui  ressemble  beaucoup  dans  sa  topographic.  Sur  les  coupes  ordi- 
naires  passees  par  Talcool,  le  xylol,  etc.,  c'est-a-dire  ou  la  graisse 


Fig.  326.  —  Degenerescence  graisseuse  en  ilots  des  fibres  du  myocarde  (coupe  transversale)  : 
fl,  l»,  pelits  vaisseaux;  t,  tissu  conjonctif  interfasciculaire  legerement  sclerose';  fg,  foyers  de 
degenerescence  graisseuse  interessant  un  nombre  variable  de  fibres  d'un  faisceau  et  respectaot 
les  autres.  Preparation  a  I'acide  osmique  (Brault). 

a  ete  dissoute,  la  fibre  semble  normale,  la  degenerescence  ne  peut  se 
soupQonner  si  elle  est  peu  intense.  Si  elle  est  tres  ancienne,  la  fibre 
apparait  simplement  plus  claire,  avec  une  striation  grele  difficilement 
reconnaissable,  les  disques  ayant  perdu  leur  refringence. 

Pour  la  mettre  en  evidence,  il  est  indispensable  d'avoir  recours 
aux  reactifs  qui  colorent  la  graisse  :  I'orcanette  acetique  et  surtout 
I'acide  osmique.  Au  debut  de  la  degenerescence,  la  fibre  semble  sau- 
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poudree  d'une  poussiere  extremement  fine  de  granulations  noires. 
Tres  souvent,  on  les  voit  par  leur  superposition  figurer  remplacement 
et  la  forme  du  cylindre  contractile  aux  depens  duquel  elies  se  sont 
formees;  elles  alternent  alors  avec  d'autres  cylindres  moins  degeneres 
ou  meme  tout  a  fait  sains. 

Plus  tard,  les  granulations  augmenlent  de  volume  par  fusion  des 
unes  avec  les  autres.  Dans  une  meme  fibre,  on  a  alors  des  granula- 
tions de  tous  les  volumes.  Enfin,  la  fibre  elle-meme  pent  n'etre  oc- 
cupee  que  par  une  sphere  adipeuse  unique. 


Fig.  327.  —  Myocarde  dans  un  cas  d'infarctus  recent  :  a,  dc'gcneresconco  graisseu-e  des  fibres; 
b,  vacuolisation  du  centre  des  fibres  cardiaques  ;  c,  tissu  conjonctif  epaissi  entourant  cliaquc 
fibre  musculaire. 

Le  plus  frequemment,  la  degenerescence  graisseuse  n'estpas  pure, 
exclusive  de  toute  autre.  Elle  est  associee  a  d'aulres  degenerescences 
du  noyau,  du  protoplasma  et  surtout  a  la  degenerescence  granulo- 
pigmentaire.  II  semble,  dans  ce  cas,  que  la  degenerescence  granulo- 
pigmentaire  ne  soit  que  le  premier  stade  de  la  degenerescence 
graisseuse. 

L'association  de  differentes  degenerescences  de  la  substance  con- 
tractile avec  celle  du  protoplasma  donne  souvent  naissance  a  des  as- 
pects particuliers  de  la  fibre.  Ge  sont  specialement  :  la  fonte  granu- 
leiisBf  la  liquefaction,  la  degenerescence  vacuolaire. 
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Dans  la  fonte  granuleusef  toute  la  cellule,  proloplasma  et  sub- 
stance contractile,  est  degeneree  en  graisse  ou  en  granulation  pigmen- 
taire.  La  fibre,  tres  atrophiee,  perd  sa  forme  et  ce  bloc  granuleux  qui 
la  represente  epouse  la  forme  de  I'espace  conjonctif  dans  lequel  il  se 
trouve. 


La  liquefaction  de 
la  fibre  est  caracte- 
risee,  au  contraire, 
par  une  surabon- 
dance  de  liquide  dans 
lequel  flottent  les 
granulations  grais- 
seuses  et  pigmen- 
taires.  II  n'y  a  plus 
trace  de  structure 
fine,  la  cellule  est 
enorme,  boursouflee, 
ten  due,    prete  a 


9% 


crever. 

La  degenerescence 
vacuolaire  est  tres 
particuliere  a  la  fibre 
cardiaque.  Sur  les 
coupes  transversales 
des  fibres,  on  trouve 
des  espaces  clairs  oc- 
cupant le  quart  ou  le 
tiers  de  la  fibre  car- 
diaque, les  fibrilles 
contractiles  etant 
refoulees  a  la  peri- 
pheric. Au  debut  de 
falteration,  on  est  en 
presence  de  vacuoles 
petites,  siegeant 
dans  le  fuseau  proto- 
plasmique  aux  alentours  du  noyau.  Mais  rapidement  ces  vacuoles  se 
fbndent  les  unes  dans  les  aulres ;  elles  ne  sont  plus  separees  que  par 
de  minces  cloisons  protoplasmiques  ;  le  noyau  de  la  cellule  quand  il 
est  visible,  est  refoule  et  tres  pale.  La  substance  contractile  egalement 


Fig.  3-28.  —  Degenerescence  vitreuse  du  uiyocarde  dans  iin  cas  do 
diphterie  (Brault).  220  dianirtres  :  mn,  mn,  fibres  niusculaires 
normales ;  c,  c,  c,  fibres  niusculaires  transformees  en  maliere 
coUoide  et  vitreuse;  t,  t,  lissu  conjonctif.  Sur  les  fibres  nor- 
males on  apergoit  de  place  en  place  des  espaces  clairs  trans- 
versaux  correspondant  au  ciuient  inlersegmentaire. 
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refoulee  a  la  peripherie  de  la  fibre,  forme  comme  une  couronne. 
Finalement,  il  n'y  a  plus  qu'une  grande  cavite  an  centre  de  la  fibre 
entouree  d'une  mince  couche  de  fibrilles  contractiles.  Le  noyau  a 
disparu  ainsi  que  le  liquide  clair  qui  occupait  la  cavite.  La  fibre  semble 
perforce  comme  avec  un  emporte-piece. 

La  degenerescence  vitreuse  de  Zenker,  si  manifeste  au  niveau  des 
autres  muscles  stries,  est  assez  rare  dans  le  myocarde.  Elle  se  ren- 


FlG.  3'29.  —  DegciKirescence  amyloide  dn  cceiir  viic  d'ensenible  (Branlt).  70  ciiauietres. 
Les  parties  aiuylo'ides  a,  a,  a,  a,  out  etc  representees  en  jaune  rong'eatre  (action  de  I'iode).  Les 
tins  prolongements  suiv-eut  assez  exactemcnt  le  trajel  des  fibres    conjonctives  interfascirii- 
laircs. 

contre  sous  I'influence  des  memes  conditions  qui  la  provoquent 
dans  les  autres  muscles  de  I'organisme.  Toutefois,  elle  est  beaucoup 
moins  frequente.  Ses  caracteres  sont  les  memes.  Elle  consiste  dans 
une  tumefaction  claire  de  la  fibre,  qui  a  perdu  toute  striation 
longiludinale  ou  transversale  et  qui  parait  transformee  en  un  bloc 
vitreux  plus  ou  moins  contourne  ou  fissure. 

La  degenerescence  amijlo'ide  pent  se  montrer  dans  le  coeur  sous 
deux  aspects  differents. 

Au   cours   d'une  degenerescence  amyloide  plus  ou  moins  genera- 
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Usee,  on  pent  voir  les  parois  de  (juelques  arterioles  ou  veinules  dii 
myocarde  atleintes  de  degenerescence.  Ge  sont  les  cas  les  plus 
frequents. 

Dans  d'autres  fails,  la  de- 
generescence est  predomi- 
nante  sur  le  myocarde  et  Ton 
peut  voir  alors  des  portions 
entieres  du  myocarde  presque 
completement  Iransformees 
en  blocs  amyloides.  Au  mi- 
croscope, ces  blocs  ofTrent 
toules  les  reactions  ordinaires 
de  la  substance  amyloide.  lis 
sont  parsemes  ca  et  la  et 
encadres  de  fibres  intactes. 
II  ne  s'agil  pas  a  proprement 
parler  de  transformation  amy- 
loide de  la  fibre,  la  degeneres- 
cence portant  d'abord  sur  le 
tissu  conjonctif  interstitiel. 
La  fibre  ne  disparait  que  se- 
condairemenl  par  atrophic. 

Habituellemenl  il  y  a  un  peu  de  reaction  conjonctive  du  voisinage 
el  un  peu  d'afflux  leucocytaire.  Ces  cas  sont  tres  rares. 


Fig.  330.  —  Degenerescence  amyloide  du  coenr.  Fort 
grossissement  :  300  diametres  (Brault).  Les  fibrns  miis- 
culaires  sont  encadrees  par  des  bagiies  de  substance 
amyloide  a,  a,  a,  culorees  en  jaune  rougeatre  (action 
do  I'iode).  Un  petit  vaisseau  v  prcscnte  la  meme 
degenerescence.  La  transformation  parait  se  faire  dan,? 
le  tis.>u  conjonctif,  a  I'excliision  du  muscle. 


AFFECTIONS  DU  MYOCARDE 

Ces  affections  sont  multiples,  complexes,  relevant  de  processus 
pathogeniques  divers.  Nous  les  etudierons  dans  I'ordre  suivant  : 
1°  Modifications  portant  sur  le  volume  du  myocarde; 
2°  Lesions  secondaires  aux  troubles  de  la  circulation  sanguine; 
3"  Lesions  infiammatoires ; 
4°  Lesions  neoplasiques. 

MODIFICATIONS  PORTANT  SUR  LE  VOLUME  DU  COEUR 

Le  coeur  peut  etre  augmente  de  volume.  Gelte  augmentation,  sui- 
vant I'etat  des  cavites  et  I'epaisseur  du  myocarde,  est  appelee  dilata- 
tion du  coeur  ou  hypertrophic. 

Par  conlre,  on  ditqii'il  y  a  atrophie  cardiaque  lorsque  le  volume  de 
I'organe  est  au-dessous  de  la  moyenne. 
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Gette  conception  de  ratrophie  n'est  pas  absolunient  juste,  car  il 
est  des  cas  ou  le  nombre  des  fibres  dii  myocarde  est  inconteslable- 
ment  diminue,  et  ou  cependant  le  volume  de  I'organe  est  conserve, 
souvent  meme  tres  augmenie;  tel  est  le  cas  de  la  surcharge  graisseuse 
du  myocarde.  L'importance  de  cette  variete  est  telle  qu'elle  merite 
une  description  a  part. 

Nous  etudierons  done  ces  modifications  de  volume  dans  Tordre 
suivant  : 

I*'  Adipose  du  myocarde !  2"  dilatation  du  cceur;  3°  hypertrophic; 
4"  atrophic. 

ADIPOSE  DU  MYOCARDE 

Cette  lesion  est  encore  appelee  surcharge  graisseuse,  steatose, 
degenerescence  graisseuse,  Ces  deux  dernieres  denominations  sont  a 
rejeter,  car  elles  pretent  a  confusion;  elles  font  penser  a  une  vraie 
degenerescence  graisseuse  de  la  fibre  cardiaque  elle-meme,  degene- 
rescence qui  n'existe  pas  dans  ces  cas. 

Gette  lesion  n'est  que  I'exageration,  poussee  quelquefois  a  I'extreme, 
de  la  structure  normale  du  myocarde. 

En  effet.  a  I'etat  normal,  le  feuillet  visceral  du  pericarde,  ou  epi- 
carde,  est  separe  du  myocarde  sous-jacent  par  une  couche  adi()euse 
d'une  certaine  epaisseur.  Et  c'est  dans  cette  atmosphere  adipeuse  que 
cheminenl  les  vaisseaux  et  les  nerfs.  La  graisse  offre  son  maximum 
d'epaisseur  dans  des  regions  nettement  determinees,  qui  sont  :  1°  les 
sillons  auriculo-ventriculaires ;  il''  les  sillons  interventriculaires;  3'  le 
bord  droit  du  coeur  et  les  portions  adjacentes  des  faces  anterieure  et 
posterieure.  C'est  au  niveau  du  bord  droit  que  la  couche  adipeuse 
mesure  son  maximum  d'epaisseur,  qui  est  d'environ  5  a  6  millimetres. 
Le  reste  du  coeur  en  est  presque  totalement  depourvu.  On  ne  voit 
guere  que  les  grosses  ramifications  vasculaires  qui  partent  des  sillons 
etre  accompagnees,  sur  une  partie  de  leur  trajet,  par  un  peu  de 
graisse. 

C'est  ainsi  que  les  faces  anterieure  et  posterieure  et  le  bord 
gauche  du  ventricule  gauche  sont  depourvus  de  graisse.  Par  contre, 
les  faces  anterieure  et  posterieure  du  ventricule  droit  sont  recou- 
vertes  presque  entierement  de  tissu  adipeux,  sauf  sur  une  etenduede 
3  a  4  centimetres  carres  pour  la  face  anterieure  et  de  8  a  10  centi- 
metres carres  pour  la  face  posterieure. 

Sur  une  coupe  du  myocarde,  on  voit,  surtout  au  niveau  du  ventri- 
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cule  droit,  que  la  couche  adipeuse  envoie  quelques  trainees  ayant 
Tapparence  de  dissocier  le  myocarde.  Mais  ce  processus  n'atleint 
jamais,  sur  un  coeur  sain,  de  grandes  proportions.  Jamais  on  ne  le 
voit  s'insinuer  jusque  sous  I'endocarde. 

Cette  infiltration  du  muscle  par  la  graisse  se  fait  selon  les  grands 
espaces  conjonctifs  interfasciculaires ;  elle  accompagne  toujours  les 
vaisseaux  et  nerfs  et  les  suit  jusqu'au  niveau  des  derniers  espaces 
perifasciculaires,  c'est-a-direjusqu'ala  naissance  du  capillaire  arteriel. 

Sous  certaines  influences  pathologiques  tres  varices,  parmi  les- 
quelles  on  releve  surtout  I'alcoolisme  et  I'absorption  de  biere  (Bol- 
linger et  Bauer),  la  goutte,  le  diabete,  I'obesite,  etc.,  la  surcharge 
graisseuse  du  myocarde  s'exagere  et  pent  devenir  telle  que  le  myocarde 
en  soulTre  profondement  et  se  laisse  dilater. 

Cette  invasion  de  la  graisse  se  fait  toujours  dans  le  meme  ordre. 
Ge  sont  d'abord  les  regions  qui  en  presentent  normalement  qui  voient 
leur  quantite  de  graisse  s'exagerer  :  les  sillons,  le  bord  droit  et  les 
faces  anterieures  et  posterieures  du  ventricule  droit  sont  tumefies, 
deformes  par  de  gros  amas  adipeux  lobules.  Puis,  les  regions  sous- 
epicardiqueSj  qui  normalement  sont  indemnes,  se  recouvrent  a  leur 
tour.  Ge  sont  d'abord  ces  petits  espaces  des  faces  anterieure  et  pos- 
terieure  du  ventricule  droit,  dont  nous  avons  signale  I'integrite  sur 
les  ccEurs  normaux.  Puis  les  faces  anterieure  et  posterieure  du  ven- 
tricule gauche,  ainsi  que  le  bord  gauche,  se  recouvrent  de  graisse. 
Le  maximum  de  la  surcharge  se  montre  toujours  au  niveau  du  ven- 
tricule droit,  qui  ne  laisse  plus  apercevoir  par  transparence,  en  aucun 
point,  lacouleur  du  myocarde.  Le  ventricule  gauche  est  toujours  pris 
a  un  moindre  degre.  II  est  rare  que  toute  sa  surface  soit  complete- 
ment  recouverte.  Les  oreillettes  le  sont  egalement,  mais,  en  general, 
moins  que  les  ventricules. 

La  surcharge  adipeuse  n'est  pas  seulement  sous-epicardique.  Elle 
progresse  egalement  dans  I'epaisseur  meme  du  myocarde  :  d'abord 
dans  le  ventricule  droit,  et  ensuite  dans  le  ventricule  gauche.  Le 
muscle  se  montre  dissocie  par  de  grandes  trainees  jaunatres  s'infiltrant 
jusqu'a  I'endocarde.  Ce  dernier  apparait  alors  mouchete  par  des 
taches  jaunati  es.  Dans  les  cas  extremes,  toute  la  parol  musculaire  du 
ventricule  droit  est  representee  par  une  couche  continue  de  graisse, 
dans  laquelle  on  ne  trouve  plus  que  de  rares  vestiges  de  faisceaux 
musculaires  dissocies  les  uns  des  autres.  II  est  exceptionnel  que  Fin- 
filtration  adipeuse  atteigne,  dans  le  ventricule  gauche,  un  degre  com- 
parable. Cependant,  dans  quelques  cas,  on  peut  voir  la  graisse  dis- 
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socier  tout  le  muscle  jusques  et  y  compris  les  piliers  de  la  mitrale. 

La  surcharge  graisseuse  du  myocarde  n'est  habituellement  que  la 
localisation  au  coeur  d'un  processus  pathologique  plus  general  :  I'adi- 
pose,  qui  releve  d'un  trouble  general  de  la  nutrition. 

L'extension  que  prend  le  phenomene  au  niveau  du  coeur  est  cer- 
tainement  favorise  par  un  amoindrissement  de  la  resistance  ou  de  la 


Fig.  331.  —  Surchnrtje  atlipeuse  du  myocarde. 
La  graisse  soiis-epicardique,  assez  abondante  sur  le  rote  gauche  de  la  figure,  sc  continue  dircctc- 
ment  avec  de  larges  travees  de  graisse  qui  s'insinuent  entre  les  faisceaux  du  myocarde,  les 
dissocient  et  vont  tres  loin  dans  la  profondeur. 


vitalite  de  la  fibre.  Mais  cette  decheance  est  plus  fonctionnelle  qu'or- 
ganique,  car,  en  dehors  de  legeres  modifications  de  volume,  on  ne 
trouve  pas  de  lesions  des  elements  contractiles.  lis  ont  conserve  tous 
leurs  caracteres  anatomiques.  II  n'y  a  particulierement  pas,  comme 
on  pourrait  le  croire  a  priori,  de  formation  graisseuse  dans  la  fibre, 
pas  de  degenerescence  graisseuse. 

Dans  le  coeur  gras,  11  s'agit  d'un  processus  purement  interstitiel. 

L'evolution  adipeuse  se  fait  la  comme  dans  les  autres  tissus, 
aux  depens  des  cellules  fixes  du  tissu  conjonctif.  Si  le  myocarde 
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soufTre  dans  ses  elements  nobles,  ce  n'est  que  secondairement. 

L'etude  des  coupes  est  interessante,  car  elle  permet  de  suivre  pas 
a  pas  la  marche  de  Tinvasion  graisseuse.  Ge  sont  d'abord  les  grands 
espaces  conjonctifs  en  rapport  avec  les  tissus  sous-epicardiques,  ou 
cheminent  les  premieres  grosses  ramifications  vasculaires,  et  qui 
presentent  normalement  quelques  pelotons  adipeux,  qui  sont  atteints 
par  I'infiltration.  Puis  les  petits  espaces  interfasciculaires  sont  pris,  et 
enfin  les  faisceaux  eux-memes  sont  infiltres,  segmentes  et  dissocies. 

Les  consequences  de  cette  invasion,  envisagee  au  point  de  vue  des 
fibres  musculaires,  sont  multiples  et  concourent  toutes  a  une 
decheance  plus  ou  moins  profonde  de  I'element  noble.  Ge  sont  : 

1°  Des  troubles  de  la  circulation  sanguine  et  lymphatique; 

2°  La  dissociation  des  elements  du  myocarde; 

3^  L'atrophie  des  fibres. 

Les  conditions  dela  circulation  sanguine  setrouvent  completement 
modifiees  du  fait  de  la  surcharge  adipeuse.  La  circulation  capillaire  se 
trouve  particulierement  entravee.  La  nutrition  des  fibres  musculaires 
s'en  ressent  forcement.  Elles  deviennent  pen  resistantes  et  se  trouvent 
pretes,  de  ce  fait,  a  toutes  les  decheances  organiques. 

La  dissociation  des  elements  du  myocarde  par  la  graisse  a  une 
grande  importance  au  point  de  vue  du  fonctionnement  du  coeur.  G'est 
a  elle  qu'est  due,  en  grande  partie,  la  perle  de  resistance  du  muscle  et 
ses  tendances  a  la  dilatation. 

Au  debut,  il  n'y  a  qu'une  legere  dissociation  des  faisceaux  primi- 
lifs,  toutes  les  fibres  de  ces  faisceaux  sont  encore  coherentes  et  fonc- 
tionnent  synergiquement.  Mais  quand  I'infiltration  vient  a  dissocier 
ces  faisceaux  en  petits  fascicules  de  sept  a  huit  fibres  distiuctes  les  unes 
des  autres  ou  ne  presentant  plus  que  de  rares  et  faibles  anastomoses 
I'energie  de  la  contraction  est  moins  grande  et  la  resistance  a  la  dila- 
tation plus  faible. 

Enlin,  il  arrive  un  moment  ou  certains  groupes  de  fibres  sont 
completement  noyes  dans  la  graisse,  separes  completement  des  autres 
groupes  de  fibres.  Leur  contraction  est  pour  ainsi  dire  perdue  pour 
i'effet  total  de  la  systole  cardiaque,  leur  action  ne  pouvant  se 
Iransmettre  aux  autres  fibres  que  par  I'intermediaire  de  I'atmosphere 
adipeuse  qui,  par  sa  mollesse  et  son  pen  de  resistance,  est  plutdt 
faite  pour  noyer,  annihiler  I'energie  developpee  que  pour  la  conduire. 
D'autre  part,  la  resistance  du  muscle  a  la  dilatation  est  complete- 
ment annihilee  du  fait  du  manque  de  continuite  dans  les  fibres  et  du 
peu  d'anastomose. 
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Le  tissu  adipeux,  par  contre,  grace  a  sa  malleabilite,  est  tout  predis- 
pose a  se  laisser  dilater. 

L'atrophie  simple  ou  pigmentaire  de  la  fibre  cardiaque  est  une  con- 
sequence habituelle  de  Tadipose  du  cceur.  Ses  facteurs  pathogeniques 
sont  multiples.  Elle  est  liee  en  parlie  aux  troubles  de  la  circulation 
sanguine  et  lymphatique. 

Faible  apport  de  sues  nutritifs  d'une  part,  difficulte  d'elimination 
desproduits  toxiques  occasionnee  par  la  contraction  musculaire,  tels 
sont  les  deux  principaux  facteurs  qui  vont  s'attaquer  directement  a  la 
vitalite  de  I'element. 

D'autre  part,  la  compression  mecanique  des  fibres  par  le  coussin 
adipeux  qui  les  entoure  contribue  aussi  a  les  atrophier.  Enfin,  I'isole- 
ment  des  faisceaux  de  fibres,  rendant  leur  contraction  pour  ainsi  dire 
inutile,  est  un  autre  facteur  important  d'atrophie,  car  le  volume  d'une 
fibre  est  en  rapport  avec  I'energie  qu'elle  est  appelee  a  developper. 

G'est  pourquoi  les  fibres  musculaires  des  coeurs  adipeux  sont 
habituellement  greles,  allongees,  rubanees,  presentant  souvent  une 
accumulation  anormale  de  pigment  autour  du  noyau,  et  ayant  une 
striation  plus  ou  moins  modifiee. 

La  disparition  d'un  certain  nombre  de  fibres  musculaires  a  ici  une 
importance  encore  plus  grande  que  dans  d'aulres  affections  du  myo- 
carde,  car  non  seulement  il  y  a  perte  d'energie  en  rapport  avec  la 
quantite  de  fibres  disparues,  mais  le  vide  laisse  par  les  fibres  est  com- 
ble  par  de  la  graisse.  La  disparition  des  fibres  devient  une  cause 
d'augmentation  de  la  graisse.  Un  cercle  vicieux  est  etabli.  La  sur- 
charge adipeuse  tend  a  Tatrophie  du  muscle  et  la  disparition  des  fibres 
exagere  la  production  adipeuse. 

DILATATION  DU  CCEUR 

Un  coeur  est  dilate,  lorsqu'une  ou  toutes  ses  cavites  presentent  une 
capacite  plus  grande  qu'a  I'etat  normal.  Cette  alteration  se  conQoit 
aisement  mais  I'appreciation  n'en  est  pas  toujours  facile,  surtout  dans 
les  cas  ou  la  dilatation  est  peu  marquee,  car  il  est  tres  delicat  de 
determiner  avec  une  appreciation  suffisante  la  capacite  des  cavites 
cardiaques. 

La  dilatation  du  coeur  est  toujours  la  consequence  d'une  disparite 
entre  la  resistance  du  myocarde  et  la  pression  du  sang  qui  circule 
dans  ses  cavites.  Mais  cette  rupture  d'equilibre  pent  se  produire  sous 
I'influence  d'un  double  processus  pathogenique. 
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Ou  bien  le  cours  de  la  circulation  est  libre  et  la  pression  san- 
guine n'est  pas  exageree,  mais  le  myocarde,  alTaibli  pour  une  cause 
quelconque.  ne  peut  resisler  a  cette  pression  et  se  laisse  distendre 
brusquement  ou  progressivement.  Tel  est  le  cas  du  cceur  surcharge 
de  graisse,  de  la  symphyse  cardiaque  qui  annihile  une  partie  de 
I'effort  du  myocarde  et  le  fait  se  dilater.  C'est  egalementle  cas  du  coeur 
force;  le  myocarde  surmene  et  fatigue  perd  progressivement  de  son 
energie  et  devient  insuffisant  a  sa  tache;  il  se  laisse  alors  distendre. 

Ou  bien  il  y  a,  soit  au  niveau  du  coeur  lui-meme,  soit  surun  point 
quelconque  de  la  grande  ou  petite  circulation,  un  obstacle  au  libre 
ecoulement  du  sang.  La  pression  sanguine  s'eleve  en  amont  de 
I'obstacle  et  le  coeur  se  dilate  dans  une  ou  plusieurs  de  ses  cavites. 
C'est  une  retrodilatation  par  obstacle.  Tel  est  le  cas  des  lesions 
valvulaires  ou  des  lesions  vasculaires  plus  ou  moins  generalisees 
qui  eleventla  tension  sanguine. 

Les  dilatations  cardiaques  presentent  differentes  varieles  au  point 
de  vue  de  la  localisation  et  de  I'etat  du  myocarde. 

Sous  le  rapport  de  la  localisation,  la  dilatation  du  coeur  peut  etre 
totale  ou  partielle  :  totale,  quand  les  quatre  cavites  participent  au 
processus ;  par/ie//e,  quand  simplement  une,  deux  ou  Irois  de  ces 
cavites  se  laissent  dilater. 

La  dilatation  totale  se  montre  surtout  du  fait  du  premier  mode  pa- 
thogenique  que  nous  venons  d'enoncer,  quand  il  y  a  insuffisance  pri- 
mitive du  myocarde  vis-a-vis  d'une  circulation  pen  ou  pas  troublee. 
Ou  bien  c'est  une  lesion  terminale  des  maladies  du  coeur,  une  conse- 
quence de  I'asystolie.  La  pathogenic  en  est  identique.  Le  myocarde 
fatigue*devient  insuffisant  et  ne  peut  plus  resistor  a  la  pression  qui 
s'exerce  dans  ses  cavites. 

Les  dilatations  partielles  sont,  au  contraire,  presque  toutes  des 
dilatations  par  obstacle,  des  retrodilatations.  Une  seule  cavite  peut 
etre  atteinte,  par  exemple  I'oreillette  gauche,  a  une  certaine  periode 
du  retrecissement  mitral  pur,  le  ventricule  gauche,  dans  le  retrecis- 
sement  ou  I'insuffisance  aortique  ou  au  cours  des  nephrites  chro- 
niques.  Les  deux  cavites  d'un  memo  coeur  peuvent  etre  dilatees  a 
I'exclusion  des  cavites  de  I'autre  coeur;  tel  est  le  cas  de  dilatation  du 
coeur  droit  dans  les  affections  pulmonaires  surtout  chroniques. 

Trois  cavites  sur  quatre  peuvent  etre  atteintes.  Cela  ne  se  rencon- 
tre guere  que  dans  le  retrecissement  mitral,  qui,  apres  avoir  dilate 
Toreillette  gauche,  retentit  sur  le  coeur  droit  qu'il  force  a  se  dilater 
par  le  fait  de  la  gene  de  la  circulation  pulmonaire. 
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Sous  le  rapport  de  I'etat  du  myocarde,  la  dilatation  se  divise  en 
deux  grandes  classes  : 

1°  La  dilatation  avec  amincissement  de  la  parol,  appelee  encore 
dilatation  atrophique; 

2^*  La  dilatation  avec  conservation  et  augmentation  de  I'epaisseur 
du  myocarde  ou  dilatation  hypertrophique. 

Les  premieres  correspondent  a  Vanevrysme  passif  des  auteurs  an- 
ciens.  Elles  surviennent  sur  des  coeurs  fatigues,  incapables  de  lutter 
contre  I'elevation  de  tension  qui  leur  est  imposee.  Ce  sont  les  vraies 
dilatations  que  nous  aurons  surtout  en  vue  dans  ce  paragraphe. 

Les  secondes  correspondent  a  Vanevrysme  actif  des  anciens  au- 
teurs. lis  sont  presque  toujours  lies  a  un  obstacle  au  cours  du  sang. 
Les  ccEurs  qui  en  sont  le  siege  sont  des  organes  qui  ont  lutte  et  ont 
contre-balance  I'augmentation  de  pression  dont  ils  sont  le  siege  par 
une  augmentation  de  leur  energie  contractile.  Ces  cas  seront  etudies 
avec  les  hypertrophies  cardiaques. 

Le  coeur  dilate,  I'anevrysme  passil  presente  des  modifications  de 
situation,  de  forme,  de  direction  et  de  volume. 

Situation.  —  Le  coeur  dilate  augmente  de  volume,  repousse  a 
droite  ou  a  gauche,  selon  les  cavites  interessees,  la  face  interne  des 
poumons  et  ecarte  les  languettes  pulmonaires.  L'aire  de  la  matite 
cardiaque  s'etend  et  vient  deborder  le  bord  droit  du  sternum. 

La  dilatation  de  I'oreillette  gauche  dans  le  retrecissement  mitral, 
qui  pent  atteindre  quelquefois  le  volume  d'une  tete  de  foetus,  deplace 
en  arriere  la  trachee  et  les  bronches  el  quelquefois  les  comprime. 
Elle  pent  etre  pergue  par  la  percussion  dans  la  region  interscapulo- 
vertebrale.  Le  coeur  est  de  plus  en  plus  couche  sur  le  diaphragme,  le 
deprime  et  les  battements  deviennent  perceptibles  au  creux  epigas- 
trique. 

Forme.  —  Elle  est  peu  alteree  lorsque,  lors  d'une  dilatation  totale 
du  coeur,  il  y  a,  en  m^me  temps,  hypertrophic  des  parois.  Mais 
quand  la  dilatation  est  totale  et  atrophique,  I'organe  devient  globu- 
leux,  spheroide  :  c'est  le  coeur  en  besace. 

Debarrasse  de  ses  caillots,  ce  coBur  est  mou,  flasque,  il  s'etale  sans 
consistance  sur  la  table  d'autopsie;  s'il  repose  sur  sa  base,  on  voit  la 
pointe  s'enfoncer,  s'invaginer  dans  les  cavites. 

Si  la  dilatation  n'est  que  partielle,  la  forme  est  en  rapport  avec  la  j 
ou  les  cavites  dilatees.  Ces  cavites,  surtout  les  ventricules,  ont  plus 
tendance  a  s'elargir  et  s'arrondir  qu'a  s'allonger.  «  Les  parties  late- 
rales  cedent  d'une  fagon  plus  rapide  que  les  sommets.  Bref,  les  fibres  j 
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propres  de  chaque  ventricule  sont  les  agents  passifs  de  la  dilata- 
tion ))  (Letulle). 

Chaque  lesion  orificielle  entraine  une  forme  d'ectasie  speciale. 

Dans  rinsuffisance  aortique,  il  y  a  distension  et  surtout  allonge- 
ment  du  ventricule  gauche;  la  poinle  est  abaissee,  mais  peu  deplacee 
vers  la  gauche. 

Dans  rinsuffisance  mitrale,  le  ventricule  gauche  s'elargit;  la 
poinle  s'arrondit  et  le  bord  gauche  se  deplace  vers  I'aisselle. 

Dans  les  dilatations  du  coeur  droit,  il  y  a  souvent  une  enorme  dis- 
tension des  cavites.  Le  cceur  gauche  n'apparait  que  comme  une  ca- 
vite  annexe ;  il  est  fortement  repousse  vers  la  gauche. 

La  dilatation  des  oreilletles  est  si  considerable,  particulierement  la 
gauche,  dans  le  retrecissement  mitral  qu'elle  ressemble  a  une 
enorme  besace  souvent  pleine  de  caillots,  surplombant  et  depassant 
de  beaucoup  le  volume  des  autres  cavites. 

Direction.  ~  Le  coeur  dilate,  du  fait  des  modifications  de  sa 
forme,  presente  egalement  des  changements  de  direction.  Ges  change- 
ments  ont  une  grande  importance  au  point  de  vue  de  la  physiologic 
pathologique,  car  il  en  resulte  qu'une  partie  de  I'energie  developpee 
lors  de  la  systole  cardiaque  se  trouve  annihilee,  Taxe  du  ventricule 
ayant  subi  des  modifications  par  rapport  a  I'axe  des  vaisseaux  qui 
servent  d  ecoulement  au  sang. 

Le  coeur  droit  se  couche  de  plus  en  plus  sur  le  diaphragme  et  s'e- 
tend  de  plus  en  plus  vers  la  droite.  Par  contre,  I'infundibulum  et 
I'artere  pulmonaire  ne  modifient  guere  leur  situation,  il  en  resulte 
que  I'orifice  de  sortie  du  sang  est  de  plus  en  plus  eloigne  du  bord 
droit  du  coeur,  que  I'axe  d'evacuation  se  trouve  modifie  et  qu'en  con- 
sequence le  coeur  droit  est  condamne  a  des  efforts  de  plus  en  plus 
grands. 

Dans  la  dilatation  du  coeur  gauche,  le  ventricule  s'arrondit  et  la 
poinle  du  coeur  gagne  de  plus  en  plus  vers  la  gauche,  c'est-a-dire  que 
I'axe  general  du  ventricule  gauche  s'eloigne  de  plus  en  plus  de  la  ver- 
ticale  et  tend  a  devenir  horizontal.  L'axe  de  I'orifice  aortique  etant  a 
peu  pres  vertical,  il  en  resulte  une  divergence  d'autant  plus  grande 
que  la  dilatation  elle-meme  estgplus  considerable  et,  au  point  de  vue 
fonctionnel,  une  perte  d'energie  proporlionnelle  a  Tangle  que  forment 
ces  deux  axes. 

Si  Ton  se  rappelle  que  le  coeur  qui  se  laisse  dilater  est  deja  un  coeur 
a  faible  conlractilite;  comme,  d'autre  part,  il  est  etabli  que  le  fait  de 
la  dilatation  amenedes  conditions  defavorables  a  I'evacuation  du  sang 
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des  ventricules,  il  en  resulte  un  cercle  vicieux  :  coeur  peu  resistant,  se 
laissant  dilater,  et  dilatation  contribuant  par  elle-meme  a  diminuer 
la  resistance  du  myocarde.  G'est  pourquoi  I'asystolie,  lorsque  la  dila- 
tation cardiaque  est  tres  marquee,  est  si  difficile  a  vaincre  et  pour 
ainsi  dire  irreductible. 

La  dilatation  du  coeur  pent  avoir  encore  une  autre  consequence, 
tres  grave,  sur  les  orifices.  Si  les  orifices  pulmonaire  et  aortique, 
gr^ce  a  leur  richesse  en  fibres  elastiques,  se  laissent  peu  dilater,  il 
n'en  est  pas  de  meme  des  orifices  auriculo-ventriculaires.  Ceux-ci, 
particulierement  I'orifice  tricuspide,  peuvent  atteindre  un  volume 
considerable.  Cinq  doigts  peuvent  y  penetrer  facilement  au  lieu  des 
trois  doigts  qu'il  admet  normalement.  Les  valves  sont  des  lors  inca- 
pables  de  les  obturer,  et  il  en  resulte  des  insuffisances  par  dilatation 
d'orifice.  C'est  la  une  nouvelle  cause  de  dilatation  pour  les  ventricules, 
car  le  muscle  a  a  lutter  non  seulement  contre  la  pression  du  sang 
intraventriculaire,  mais  en  outre  contre  la  pression  du  sang  qui 
afflue  dans  I'oreillette. 

Quelles  sont  les  lesions  du  cceur  dilate?  La  reponse  a  cetle  ques- 
tion est  loin  d'etre  simple.  En  effet,  les  coeurs  dilates  que  Ton  a  liabi- 
tuellement  a  examiner  sont  des  coeurs  provenant  de  malades  morts  en 
asystolie,  c'est-a-dire  pouvant  presenter  a  cote  des  lesions  pathoge- 
niques  de  la  dilatation  des  lesions  terminates  qui  ne  sont  que  la 
signature  de  la  decheance  finale  du  myocarde  et  n'ont  rien  a  voir 
avec  la  dilatation.  II  n'y  a  pas  de  lesion  de  myocarde  veritablement 
specifique  de  la  dilatation.  Toute  faiblesse  absolue  ou  relative  du 
muscle  vis-a-vis  de  Teffort  qu'il  a  h  developper  est  une  cause  de  di- 
latation. 

Cette  faiblesse  peut,  dans  nombre  de  cas,  ne  se  traduire  par  aucune 
modification  de  structure  ;  le  myocarde  parait  sain.  Dans  d'autres 
cas,  on  peut  rencontrer  toutes  les  varietes  de  lesions  de  la  fibre  ou  du 
squelette  conjonctivo-vasculaire :  plaques  de  sclerose,  modification  de 
la  structure,  oedeme  hyperplasmique  et,  plus  particulierement,  la  sur- 
charge graisseuse  du  myocarde. 

II  est  une  lesion  de  la  fibre  que,  theoriquement.  Ton  s'attend  a 
trouver  dans  les  cas  de  dilatation  du  coeur,  c'est  la  dissociation  seg- 
mentaire  de  Renaut  Landouzy.  En  effet,  les  fibres  ayant  perdu  le 
ciment  qui  les  reunit  les  unes  aux  aulres,  rien  ne  s'oppose  des  lors  a 
ce  que,  sous  I'effort  de  la  pression  intracardiaque,  elles  se  desunissent 
de  plus  en  plus  et  que  le  coeur  se  dilate.  En  realite,  cette  lesion  se 
rencontre  bien  sur  certains  coeurs  dilates,  mais  non  pas  sur  tous. 
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MSme  dans  les  cas  ou  on  la  voit,  elle  est  toujours  limitee  a  certaines 
regions  du  myocarde.  Elle  donne  plus  Timpression  d'une  alteration 
termlnale,  que  d'une  lesion  veritablement  causale  de  la  dilatation. 

HYPERTROPHIE    DU  CGEUR 

Seul,  le  myocarde,  en  sa  qualite  de  muscle  est  capable  d'augmenter 
de  volume,  en  raison  de  I'energie  qii'il  est  appele  a  developper  en 
presence  d'un  obstacle  a  la  circulation.  Hypertrophic  cardiaque  est 
done  synonyme  d'hypertrophie  du  myocarde. 

L'hypertrophie  est  facile  a  reconnaitre  quand  elle  est  generalisee  et 
qu'elle  atteint  un  notable  degre  ;  elle  est  plus  difficile  a  deceler, 
quand  elle  est  pen  accentuee.  II  n'y  a  meme  pas  de  limites  en  dega  et 
au  dela  desquelles  il  y  a  ou  11  n'y  a  pas  d'hypertrophie,  le  myocarde  ne 
presentant  pas  chez  tons  les  sujets  et  aux  differents  ages  les  memes 
caracteres. 

C'est  en  se  basant  sur  le  poids,  le  volume,  I'epaisseur  des  parois 
par  rapport  a  une  moyenne  que  Ton  pourra  affirmer  ou  non  I'exis- 
tence  de  I'hypertrophie.  Et  encore,  chacun  de  ces  elements,  pris  sepa- 
rement,  est-il  insuffisant  pour  ce  diagnostic. 

,  Le  poids  moyen  du  cceur  chez  I'homme  adulte  est  de  270  grammes 
et  chez  la  femme  de  250  grammes.  Pour  la  pesee,  il  est  certaines 
regies  auxquelles  il  faut  s'astreindre,  sous  peine  d'avoir  des  resultats 
contradictoires.  II  faut  debarrasser  les  cavites  du  sang  et  des  caillots 
qu'elles  contiennent,  faire  abstraction  du  pericarde  parietal,  sec- 
tionner  les  vaisseaux  de  la  base  du  ccBur  a  2  ou  3  centimetres  de  leur 
abouchement  dans  les  cavites  cardiaques.  On  voit  d'apres  cela  que 
dans  le  cas  particulier  de  symphyse  cardiaque  il  est  impossible 
d'avoir  avec  une  precision  absolue  le  poids  du  myocarde.  D'autre  part, 
la  surcharge  graisseuse,  la  tuberculose,  le  cancer,  la  degenerescence 
amyloide,  etc.,  peuvent  contribuer  a  augmenter  le  poids  du  coeur  sans 
que  pour  cela  il  y  ait  hypertrophic. 

Cependant,  abstraction  faite  de  ces  cas,  un  coeur  d'homme  depas- 
sant  300  grammes  et  un  coeur  de  femme  depassant  280  grammes 
doivent  etre  consideres  comme  atteints  d'hypertrophie.  Les  poids  ordi- 
naires  des  coeurs  hypertrophies  oscillent  entre  400  et  600  grammes. 
A  600  grammes,  I'hypertrophie  est  enorme.  Dans  quelques  cas,  les 
poids  peuvent  etre  plus  considerables  :  700,  800,  900  ou  1000  grammes. 
Les  gros  poids  correspondent  habituellement  a  des  coeurs  atteints  de 
symphyse  cardiaque.  Cependant,  nous  avons  observe  un  cas  ou  le 
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coeur  pese  avec  toutes  les  garanties  (Inexactitude  atteignait  1040 
grammes.  Ce  cceur  provenait  d'unjeune  homme  de  vingt-trois  ans  ; 
iln'y  avait  pas  de  symphyse  cardiaque,  maisune  triple  lesion  aortique, 
mitrale  et  tricuspidienne  d'origine  rhumatismale.  L'attaque  de  rhuma- 
tisme  remontait  a  six  ans  auparavant. 

Tout  coeur  hypertrophie  est  un  coeur  augmente  de  volume.  Ce  que 
Ton  denommait  autrefois  hypertrophie  concentrique,  c'est-a-dire 
hypertrophie  developpee  aux  depens  des  cavites  cardiaques  en  les 
retrecissant,  de  sorte  que  le  volume  exterieur  du  coeur  n'etait  pas 
modifie,  correspond  a  des  coeurs  non  pas  hypertrophies,  mais  surpris 
par  la  mort  en  etat  de  contraction  systolique.  II  ne  peut  pas  y  avoir 
d'hypei'trophie  cardiaque  sans  augmentation  du  diametre  du  cceur. 
Mais  la  proposition  inverse  n'est  pas  vraie.  Un  coeur  simplement 
dilate  peut  presenter  un  volume  exterieur  plus  grand  meme  qu'un 
cceur  hypertrophie. 

Le  volume  des  cavites  est  difficile  a  apprecier  d'une  fagon  abso- 
lue;  du  reste,  cette  recherche  ne  renseigne  que  sur  le  degre  de  dila- 
tation. Le  cubage  du  volume  exterieur  est  encore  plus  difficile  et  nul- 
lement  pratique.  On  obtienl  une  donnee  approximative  (Bencke),  en 
multipliant  le  chiffre  de  la  circonference  pris  au  niveau  du  sillon 
auriculo-ventriculaire,  par  la  longueur.  Le  coeur  de  I'homme  adulte 
donne  environ  254  centimetres  cubes,  celui  de  la  femme  220  centi- 
metres cubes. 

On  en  est  reduit,  en  pratique,  a  mesurer  les  differents  diametres 
du  coeur.  Les  moyennes  de  ces  differents  diametres  sont : 

Homme  Femme 

Longueur   96  millimetres        90  millimetres 

Largeur   105       —  98  ~ 

Circonference...  250  —  240  a  245  — 
L'epaisseur  des  parois  du  coeur,  qui  semble.  au  premier  abord,  etre 
une  des  donnees  les  plus  certaines  de  i'hypertrophie,  est  cependant 
loin  d'etre  absolue.  En  effet,  un  ventricule  dilate  et  presentant  une 
parol  a  epaisseur  normale  est  un  ventricule  hypertrophie  puisqu'il 
contient,vu  sa  surface,  une  quantite  de  muscles  plus  considerable  que 
normalement. 

Pour  obtenir  avec  certitude  l'epaisseur  du  myocarde,  il  faut  pro- 
ceder  sous  certaines  conditions.  II  faut: 

1°  Que  la  section  ou  se  fait  la  mesure  soit  absolument  perpendi- 
culaire  a  la  surface  ; 
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2"  Prendre  les  mesures  toujours  dans  la  mtme  region,  a  la  partie 
moyenne  des  ventricules  et  des  oreillettes  ; 

3"  Faire  abstraction  de  la  couche  graisseuse  sous-epicardique, 
ainsi  que  des  saillies  musculaires  de  I'interieur  du  coeur,  piliers  ou 
colonnes  charnues. 

Les  moyennes  sont  les  suivantes  : 

Ventricule  gauche  

Ventricule  droit  

Oreillette  gauche  

Oreillette  droite  

Parol  interventriculaire.. . 

Physiologie  pathologique.  —  On  peut  poser  en  principe  que 
toute  entrave  a  la  libre  circulation  du  sang  entraine  du  cote  des 
cavites  cardiaques  una  modification  du  volume,  une  augmentation. 
Pour  pen  que  cetle  entrave  dure  quelque  temps,  ou  se  renouvelle,  le 
myocarde  s'hypertrophie.  Toute  hypertrophic  cardiaque  est  done 
precedee  d'une  dilatation,  et  c'est  I'effort  necessite  par  I'exces  de 
pression  causant  cetle  dilatation,  qui  amene  le  muscle  a  s'hyper- 
trophier.  Le  myocarde  possede,  en  elTet,  comme  tons  les  autres  mus- 
cles, une  merveilleuse  aptitude  d'adaptation  a  reffort  qu'il  doit 
accomplir. 

Mais  pour  que  I'hypertrophie  ait  lieu  dans  ces  conditions  cela 
suppose  une  reserve  d'energie  dans  I'organe,  variable  certainement 
selon  les  qualites  de  la  fibre  cardiaque.  C'est  pourquoi  I'hypertrophie 
se  fait  plus  volontiers  sur  les  coeurs  des  jeunes  gens  ou  des  adultes 
que  sur  ceux  des  vieillards.  Ces  derniers  se  laissent  plus  volontiers 
dilater,  leur  fibre  musculaire  n'ayant  plus  ni  I'energie  contractile 
suffisante,  ni  le  potentiel  vital  lui  permettant  de  se  multiplier  ou 
d'augmenter  de  volume. 

Les  qualites  individuelles  jouent  egalement  un  role.  A  egalite  d'ef- 
fort,  le  ccBur  de  deux  individus  pourra  se  comporter  dilTeremment, 
fun  s'hypertrophiant  vite  pour  compenser  I'exces  de  pression,  I'autre 
n'y  parvenant  que  lentement  et  meme  pas  du  tout.  En  effet,  nos  tissus 
et  particulierement  nos  muscles  n'ont  pas  les  memes  equivalences 
fonctionnelles  ou  vitales  chez  tons  les  individus. 

Enfin,  les  lesions  anterieures  du  myocarde  jouent  aussi  un  grand 
role  dans  la  question  de  fhyperlrophie.  Si  la  lesion  est  localisee  a  une 
cavite  ou  une  portion  de  cavite,elle  n'agira  qu'en  tant  que  cause  dans 
fhyperlrophie  du  reste  du  myocarde,  par  le  surcroit  d'energie  qu'elle 


12  a  15  millimetres. 

5  a    6  — 
2  a   3  — 
2  a   3  — 
12  a  15  — 
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impose  au  reste  du  coeur.  Si  la  lesion  est  plus  ou  moins  generalisee  et 
porte  specialement  sur  la  fibre  musculaire,  elle  entrave  et  supprime 
meme  toute  tendance  a  Thypertrophie. 

Varietes  anatomiques.  —  L'hypertrophie  cardiaque  pent  etre  : 
a)  localisee,  c'est-a-dire  ne  portant  que  sur  une  ou  deux  cavites  car- 
diaques;  b)  generalisee,  interessant  le^  quatre  cavites. 

Le  plus  ordinairement  elle  est  localisee,  tout  au  moins  au  debut. 
Devant  un  obstacle  a  la  grande  circulation,  que  cet  obstacle  se  trouve 
au  niveau  de  I'aorte,  comme  dans  I'insuffisance  aortique,  dissemine 
sur  une  plus  ou  moins  grande  surface  de  la  circulation,  comme  dans 
I'arterite  chronique,  ou  bien  encore  lie  a  une  alteration  d'organe  telle 
que  les  nephrites,  c'est  le  ventricule  gauche  qui  s'hypertrophie.  L'hy- 
pertrophie est  localisee  au  ventricule  tant  que  Torifice  mitral  n'est 
pas  altere  et  que  le  jeu  de  ses  valves  n'est  pas  modifie.  Ses  valves 
forment  barriere  et  empechent  I'exces  de  pression  ventriculaire  de  se 
faire  sentir  du  cote  de  I'oreillette  gauche. 

Devant  un  obstacle  a  la  petite  circulation,  tel  un  retrecissement  de 
I'artere  pulmonaire  ou  de  son  infundibulum,  inocclusion  du  septum 
interventriculaire,  lesions  chroniques  du  poumon  ou  lesions  visce- 
rates (foie,  estomac),  agissant  d'une  fa^on  reflexe  sur  la  circulation 
pulmonaire,  ce  sera  le  ventricule  droit  qui  s'hypertrophiera.  Les  valves 
tricuspides  formeront  la  barriere  qui  empechera  I'exces  de  pression 
de  se  faire  sentir  sur  I'oreilleUe. 

Si  I'obstacle  se  trouve  dans  le  coeur  au  niveau  des  orifices  auriculo- 
ventriculaires,  ce  seront  les  oreillettes  qui  s'hypertrophieront.  Mais 
les  troubles  circulatoires  ne  s'arreteront  pas  la,  car  il  n'y  a  pas  de 
barriere  entre  les  oreillettes  et  les  veines  qui  s'y  abouchent,  en  sorte 
que  la  grande  ou  la  petite  circulation  seront  toujours  plus  ou  moins 
troublees  dans  le  cas  de  retrecissement  auriculo-ventriculaire.  Le 
cas  est  surtout  important  pour  le  retrecissement  mitral,  car  le  ralentis- 
sement  de  la  circulation  pulmonaire  qui  en  est  la  consequence  retentit 
forcement  sur  le  ventricule  droit,  qui  est  amene  a  s'hypertrophier. 

L'hypertrophie  pent  etre  generalisee  aux  quatre  cavites.  Ce  fait  se 
montrera  : 

1°  Dans  les  cas  complexes  de  lesions  valvulaires,  lorsqu'elles  portent 
simultanement  sur  les  orifices  auriculo-ventriculaires  et  arteriels; 

Lorsqu'une  hypertrophic  primitivement  localisee  a  un  ventri- 
cule se  generalise  aux  autres  cavites  du  fait  de  la  defaillance  des  val- 
vules auriculo-ventriculaires.  En  general,  l'hypertrophie  est  plus  mar- 
quee sur  la  cavite  primitivement  atteinte; 
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3°  Dans  le  cas  de  symphyse  cardiaque  generalisee.  Toute  la  mus- 
culature est  genee  dans  son  action  et  s'hypertrophie  d'une  fagon 
reguliere  et  simultanement  dans  les  quatre  cavites. 

Evolutio7i.  —  L'evolution  des  hypertrophies  cardiaques  n'est  pas 
indefinie.  L'augmentation  du  volume  du  myocarde  peut  atteindre  un 
degre  considerable,  au  point  qu'aucun  autre  organe,  aucun  muscle 
ne  peut  lui  etre  compare  sous  ce  rapport.  Le  myocarde  peut  tripler 
et  peut-etre  meme  quadrupler  de  volume  (coeurs  de  plus  de  1000 
grammes),  mais  il  ne  peut  croitre  beaucoup  au  dela.  La  compensa- 
tion des  lesions  n'est  done  que  relative,  elle  ne  se  fait  que  jusqu'a  un 
certain  degre. 

Si  la  cause  persiste  toujours,  si  elle  sollicite  I'energie  du  myo- 
carde a  un  degre  plus  avance,  il  y  a  defaillance.  La  reserve  d'energie 
du  muscle  est  depassee ;  au  lieu  d'une  nouvelle  poussee  d'hypertro- 
phie,  c'est  I'ere  des  degenerescences  chroniques  liees  au  surmenage 
de  I'organe  qui  commence. 

Ce  fait  explique  la  gravite,  pour  les  coeurs  a  lesions  valvulaires 
jusque-la  bien  compensees,  de  toute  nouvelle  cause  venant  entraver  la 
circulation. 

Dans  revolution  des  hypertrophies  cardiaques,  il  y  a  egalement  a 
envisager  I'etat  des  cavites  et  des  orifices  du  coeur.  Les  cavites  sont 
toujours  plus  ou  moins  dilatees  puisque  c'est  la  cause  meme  de  I'hy- 
pertrophie,  mais  cette  dilatation  est  tres  variable  selon  la  cause.  La 
dilatation  est  minime  quand  la  lesion  est  bien  compensee,  elle  s'ac- 
croit  sans  cesse  quand  I'hypertrophie  ne  parvient  pas  a  contre-ba- 
lancer  Teffet  de  I'exces  de  pression. 

L'examen  de  I'interieur  du  coeur  montre  une  augmentation  de 
volume  et  une  saillie  anormale  des  colonnes  charnues.  Au  niveau  des 
oreillettes  et  des  auricules,  les  faisceaux  musculaires  forment  des 
bandes  epaisses  et  saillantes,  entre  lesquelles  le  myocarde  est  tres 
mince,  transparent,  au  point  que  la  parol  semble  etre  privee  d'ele- 
ments  musculaires  et  n'etre  formee  que  par  I'accolement  de  I'endo- 
carde  au  pericarde. 

Les  orifices  du  coeur  se  comportent  differemment.  Les  orifices  ar- 
teriels  ne  se  modifient  guere,  mais  les  orifices  auriculo-ventriculaires 
peuvent  s'elargir  et  devenir  la  cause  d'insuffisance  valvulaire.  Le  trou 
de  Botal,  incompletement  obture  dans  un  grand  nombre  de  coeurs, 
mais  cependant  physiologiquement  impermeable,  peut  redevenir  per- 
meable sous  I'influence  de  la  pression  et  de  la  dilatation  auricu- 
laire. 
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Les  piliers  qui  sous-tendent  les  valvules  auriculo-venlriculaires,  et 
plus  particulierement  les  piliers  du  venlricule  gauche,  peuvent,  du 
fait  de  la  dilatation  hypertrophique,  presenter  des  modifications  im- 
portantes  au  point  de  vue  physiologique.  Le  ventricule  gauche,  en 
s'allongeant,  entrainera  le  point  d'insertion  ventriculaire  des  piliers,  et 
ces  derniers  seront  obliges  de  s'allonger.  D'autre  part,  les  faisceaux 
musculaires  qui  les  composent,  ne  concourant  en  rien  a  la  propulsion 
du  sang  ventriculaire,  ne  seront  pas,  comme  les  parois  du  ventricule, 
sollicites  a  s'hypertrophier.  Pour  s'allonger,  ils  seront  obliges  de 
s'amincir.  C'est  en  elTet  I'aspect  qu'ils  prennent  sur  certains  cceurs 
d'insuffisance  aortique.  lis  sont  longs,  un  pen  rubanes  et  repousses, 
comme  aplatis  contre  la  paroi  ventriculaire.  Ces  modifications  ne  vont 
pas  sans  avoir  une  influence  defavorable  sur  la  physiologic  de  I'appa- 
reil  valvulaire,  et  peuvent  etre  une  cause  d'insuffisance  mitrale  fonc- 
tionnelle. 

Structure  du  cffiUR  hypertrophie.  —  Modification  reactionnelle 
de  lutle,  due  a  une  augmentation  de  I'energie  contractile,  I'hypertro- 
phie  cardiaque  tient  uniquement  a  I'augmentation  du  volume  de  la 
musculature  du  coeur.  Mais  y  a-t-il  simplement  augmentation  du  vo- 
lume, hypertrophie  simple  des  fibres  musculaires  du  coeur,  ou  bien 
y  a-t-il  multiplication,  neo-formation  de  ces  fibres?  La  question  n'est 
pas  completement  resolue. 

II  est  incontestable  que  dans  les  coeurs  hypertrophies  il  y  a  une 
augmentation  du  diametre  transversal  moyen  des  elements  muscu- 
laires. Mais  cette  augmentation  est  minime;  elle  n'apparail  pas  nette- 
ment  a  un  examen  superficiel;  il  faut  avoir  recours  a  la  mensuration 
et  mesurer  un  tres  grand  nombre  de  fibres  pour  constater  que  ce  dia- 
metre depasse  de  quelques  [f.  le  diametre  moyen.  Cependant,  c'est 
dans  ces  coeurs  hypertrophies  que  Ton  trouve  les  gros  elements  de  30 
a  35  [A  epars  Qa  et  la  au  milieu  des  autres  fibres  sans  localisation  spe- 
ciale. 

La  question  de  la  neoformation  est  beaucoup  plus  difficile  a  re- 
soudre,  car  elle  n'est  pas  d'une  constatation  histologique  aussi  facile. 
D'une  part,  jamais  on  ne  voit  de  karyokinese  dans  les  fibres  muscu- 
laires; il  n'y  a  done  pas  de  multiplication  indirecte.  On  trouve  bien 
des  coeurs  qui  presentent  deux  ou  meme  trois  noyaux  dans  une  meme 
cellule.  Mais  ces  coeurs  sont  atteints  de  lesions  aigues,  et  rien  n'est 
moins  prouve  que  cette  multiplication  nucleaire  soit  suivie  d'une  divi- 
sion de  la  fibre.  Cette  division  hative  semble  etre  plutot  le  phenomena 
precurseur  de  lesions  degeneratives.  Du  reste,  ces  phenomenes  de 
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multiplication  directe  des  noyaux  ne  se  montrent  pas  d'une  faQon 
predominante  sur  les  coeurs  hypertrophies. 

On  a  voulu  interpreter  comme  elements  musculaires  neo-formes 
les  fibres  greles  de  5  a  8  que  Ton  trouve  dans  les  coeurs  hypertro- 
phies. Mais,  par  comparaison  avec  un  myocarde  sain,  on  voit  qu'il  n'y 
a  pas  un  nombre  plus  grand  de  ces  Elements  greles  dans  les  coeurs 
hypertrophies.  De  plus,  sur  les  coupes  transversales  on  se  rend  par- 
faitement  compte  que  les  fibres  greles  ne  sont  que  des  rameaux  anas- 
tomotiques  entre  deux  cellules  cardiaques. 

En  resume,  dans  les  coeurs  hypertrophies,  Thypertrophie  des  ele- 
ments musculaires  est  a  peu  pres  demontree,  leur  multiplication  reste 
a  I'etat  d'hypothese. 

Les  autres  lesions  que  Ton  pent  rencontrer  sur  les  coeurs  hyper- 
trophies sont  en  rapport  direct  avec  I'hypertrophie  en  elle-meme.  Ce 
sont : 

a)  Soit  des  lesions  secondaires  terminates^ 

h)  Soit  des  lesions  concomitantes  sans  aucun  rapport  avec  I'hy- 
pertrophie; 

c)  Soit  des  lesions  primordiales  ayant  agi  en  tant  que  cause  de 
I'hypertrophie  du  coeur. 

ATROPHIE  DU  C(EUR 

II  est  indispensable  de  distinguer  la  petitesse  du  coeur  de  I'atro- 
phie.  Un  coeur  peut  etre  tres  reduit  de  volume  sans  pour  cela  etre 
atrophic.  Le  coeur  des  chlorotiques,  des  tuberculeux  est  habituelle- 
ment  petit.  Dans  le  retrecissement  mitral,  le  ventricule  gauche  est 
egalement  tres  reduit  de  volume.  11  s'agit  ici  d'un  phenomene  d'adap- 
tation  du  myocarde  a  I'energie  qu'il  a  a  developper,  comparable,  mais 
absolument  oppose  a  celui  que  nous  avons  decrit  a  propos  de  I'hyper- 
trophie. 

Dans  Tatrophie  vraie,  il  s'agit  d'un  coeur  primitivement  normal,  ou 
I     meme  hypertrophic,  qui  diminue  de  volume.  Les  causes  en  sont  les 
!      troubles  profonds  de  la  nutrition  generate,  les  cachexies,  particulie- 
rcment  la  cachexie  cancereuse,  I'inanition,  et  meme  la  cachexie 
1  senile. 

'  Le  coeur  est  amaigri;  toute  la  graisse  sous-epicardique  qui  se 
trouvait  dans  les  sillons  a  fondu  et  est  remplacee  par  une  masse 
molle  gelatineuse,  de  couleur  jaune  brun,  translucide.  Le  coeur  est 
notablement  diminue  de  volume  et  comme  revenu  sur  lui-meme.  Les 
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vaisseaux  coronaires,  qui  n'ont  pas  parlicipe  a  cette  reduction  de 
volume,  sont  trop  longs.  Pour  trouver  place  dans  les  sillons  du 
coeur,  ils  sont  obliges  de  s'incurver  fortement  et  de  decrire  de  larges 
sinuosites  serpentines.  De  plus,  ils  sont  faiblement  soutenus  par  la 
masse  gelatineuse  qui  a  remplace  le  tissu  adipeux. 

Sous  le  rapport  de  la  coloration,  le  myocarde  pent  avoir  conserve 
sa  couleur  normale;  le  plus  souvent,  cependant,  il  a  pris  une  teinte 
brun  grisatre,  ce  qui  lui  a  valu  le  nom  d'atrophie  brune,  on  pigmen- 
taire.  Le  muscle  sur  une  section  est  lache,  sans  cohesion.  II  se  laisse 
facilement  dilacerer. 

Les  lesions  de  ces  coeurs  n'ont  rien  de  pathognomonique.  Ce  sont 
les  memes  que  dans  tous  les  coeurs  fatigues,  qu'ils  soient  ou  non 
atrophies.  Cependant,  on  notera  surtout  Tabsence  de  graisse  et  les 
lesions  de  degenerescence  pigmentaire.  Cette  derniere  est,  dans  cer- 
tains points,  poussee  a  un  degre  extreme.  Non  seulement  on  voit  le 
pigment  brun  aux  alentours  du  noyau,  aux  deux  poles  de  ce  dernier, 
mais  on  le  trouve  dissemine  dans  toute  la  fibre,  entre  les  cylindres 
contractiles.  La  fibre  elle-meme  est  petite,  allongee,  tres  reduite  de 
volume. 

LfiSIONS  DU  MYOCARDE  SECONDAIRES  A  UN  TROUBLE  DE  LA  CIRCULATION 

SANGUINE 

La  circulation  peut  etre  troublee  soit  par  exces,  soit  par  defaut. 
Dans  le  premier  cas,  on  aura  soit  de  la  congestion,  soit  de  Vcedeme; 
daiis  le  second,  on  aura  de  Yancmie  ou  des  lesions  de  nature  ische- 
mique,  c'est-a-dire  des  infarctus. 

CONGESTION  CARDIAQUE 

Malgre  sa  richesse  en  vaisseaux,  le  myocarde  est  beaucoup  moins 
sujet  que  d'autres  visceres  aux  congestions.  Les  contractions  ryth- 
mees  du  coeur  contribuent  a  vider  mecaniquement  les  capillaires  et 
les  veines  qui  sillonnent  le  muscle.  Ce  n'est  guere  que  dans  les 
asystolies  prolongees,  surtout  dans  le  cas  de  lesions  mitrales,  que  la 
stase  sanguine  devient  manifeste.  II  y  a  alors  un  coeur  cardiaque, 
comme  il  y  a  un  rein  cardiaque  ou  un  foie  cardiaque. 

La  congestion  se  marque  au  premier  aspect  par  I'enorme  dilata- 
tion des  veines  coronaires.  Le  tronc  des  veines  coronaires,  qui  se 
jette  dans  roreillette  droite,  peut  acquerir  un  volume  considerable;  il 
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remplit  totalement  le  sillon  auriculo-ventriculaire  posterieur  et  peut, 
dans  quelques  cas,  atteindre  le  volume  du  petit  doigt. 

La  couleiir  du  myocarde  tire  toujours  sur  le  brun-gris  violace.  Car 
a  la  cyanose  du  muscle  s'ajoute  presque  toujours  un  certain  degre 
de  surcharge  pigmentaire  dans  les  fibres.  Mais  c'est  a  I'examen 
microscopique  que  la  lesion  est  surtout  manifeste.  Elle  est  plus 
accentuee  en  certaines  regions  qu'en  d'autres.  Dans  les  points  oil  qlle 
est  a  son  maximum,  tout  le  systeme  capillaire  et  meme  veineiix  se 
trouve  merveilleusement  dessine.  On  voit  ^a  et  la  de  grosses  veinules 
dilatees,  dont  la  direction  est  perpendiculaire  a  celle  des  fibres.  Puis 
ces  veinules  se  resolvent  rapidement  en  une  infinite  de  petits  capil- 
laires  qui,  eux,  sont  paralleles  aux  fibres  et  cheminent  dans  leur 
intervalle. 

De  petites  anastomoses  transversales  reunissent  ga  et  la  les 
rameaux  longitudinaux,  de  sorte  que  chaque  fibre  se  trouve  entouree 
d'un  reseau  de  capillaires.  Ces  derniers  sont  tres  etroits,  a  peine  du 
volume  d'un  globule  rouge.  Les  hematics  sont  done  juxtaposees  sur 
une  seule  rangee,  comme  les  grains  d'un  chapelet. 

(EDEME 

II  est  moins  frequent  que  la  congestion.  II  releve  soit  de  la  stase 
sanguine,  soit  d'un  trouble  de  la  circulation  lymphatique.  II  est  habi- 
tuellement  localise  a  certaines  regions,  a  la  pointe,  au  niveau  des 
oreillettes. 

On  ne  le  reconnait  qu'a  Texamen  histologique.  Les  grands  espaces 
interfasciculaires,  et  meme  les  petits  espaces  interfibrillaires,  sont 
elargis,  remplis  de  serosite,  dans  laquelle  on  trouve  un  tres  grand 
nombre  de  globules  blancs.  II  faut  se  garder  de  prendre  cette  lesion 
pour  une  inflammation  interstilielle,  une  myocardite.  II  s'agit  seule- 
ment  de  stase  lymphatique  perivasculaire. 

Cette  stase  peut  retentir  secondairement  sur  les  fibres  musculaires 
du  voisinage  :  on  peut  trouver  quelques  elements  atteints  d'oedeme 
hyperplasmique,  quelques  noyaux  hypertrophies  ou  vesiculeux.  Mais 
I    il  est  exceptionnel  que  ces  lesions  acquierent  un  degre  intense, 
I    qu'elles  deviennent  le  point  de  depart  d'une  veritable  sclerose  car- 
j  diaque. 
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ANEMIE. 

'  Lorsqu'elle  est  due  a  une  cause  generale,  hemorragie,  cachexie, 
etc.,  elle  n'entraine  rieii  autre  chose  qu'un  certain  degre  de  paleur 
du  myocarde. 

Lorsqu'elle  est  liee  a  un  trouble  local,  a  un  arret  de  la  circulation 
cardiaque,  il  s'agit  de  veritable  iscliemie ;  c'est  le  premier  degre  de 
I'infarctus. 

INFARCTUS  DU  MYOCARDE 

On  leur  donne  egalement  le  nom  de  ramoUissement  du  cceur,  de 
myomalacia  cordis. 

Leur  importance  est  beaucoup  plus  grande  que  celle  des  altera- 
tions precedentes,  etant  donnees  leur  frequence  relative,  leur  gravite, 
puisque  un  grand  nombi'e  de  morts  rapides  ou  subites  sont  a  leur 
actif,  et  les  lesions  irremediables  dont  ils  sont  la  cause. 

L'infarctus  du  myocarde  est  occasionne  par  la  suppression  totale 
de  la  circulation  dans  un  territoire  plus  ou  moins  grand  des  arteres 
coronaires ;  il  est  lie  a  I'obliteration  d'une  des  coronaires  ou  de  leurs 
rameaux.  Nous  etudierons  successivement  : 

1°  L'obliteration ; 
Le  foyer  de  necrose. 

Oduteration  coronaire.  —  Pour  que  l'infarctus  du  myocarde 
puisse  se  produire,  il  est  indispensable  que  le  territoire  de  myocarde 
ischemic  ne  soit  pas  trop  considerable,  qu'il  permctte  une  survie 
d'au  moins  vingt-quatre  a  trente-six  heures,  afin  de  donner  aux 
lesions  degeneratives  le  temps  de  se  constituer.  C'est  pourquoi 
l'obliteration  de  I'orifice  meme  des  coronaires  dans  I'aorte  n'est  pas 
accompagnee  d'infarctus.  La  mort  est  trop  rapide.  II  en  est  de  meme 
pour  I'obliteration  d'un  des  troncs  apres  sa  naissance.  L'infarctus  ne 
se  montre  qu'avec  I'impermeabilite  d'au  moins  une  des  branches  de 
division  du  tronc  d'origine. 

Comme  pour  toute  obliteration  vasculaire,  le  processus  pent  se 
faire  par  embolic  ou  par  thrombose. 

Venibolie  des  arteres  coronaires  est  absolument  exceptionnelle.  j 
Les  quelques  observations  qui  en  ont  ete  publiees  sont  loin  d'etre 
toutes  probantes.  La  rarete  des  embolics  coronaires  s'explique  par  la 
disproportion  trop  considerable  entre  le  calibre  de  I'aorte  et  celui  des 
coronaires.  Un  caillot  migrateur  venant  du  ventricule  gauche  suit  | 
d'abord  les  grandes  voies  de  canalisation.  11  a  pcu  de  tendance  a  j 
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s'engager  d'emblee  dans  les  petites  collaterales  comme  les  coronaires. 
Ce  n'est  que  peu  a  peu,  par  le  fait  de  la  diminution  progressive  du 
calibre  des  arteres,  qu'il  flnit  par  s'arreter  dans  un  vaisseau  de  son 
calibre. 

D'autre  part,  par  leur  situation  anatomique  elle-meme,  les  orifices 
des  coronaires  sont  pour  ainsi  dire  a  I'abri  des  embolies.  Les  valvules 
sigmoides,  en  se  levant  pour  livrer  passage  au  sang,  viennent  affleu- 
rer  Fabouchement  des  coronaires  et  les  preserver. 

La  thrombose  est,  pour  ainsi  dire,  le  seul  mode  pathogenique  des 
infarctus  du  myocarde ;  elle  est  toujours  secondaire  a  des  lesions 
d'arterite.  L'arterite  aigue  des  coronaires,  en  dehors  des  cas  d'arte- 
riolites  des  fines  ramifications  arterielles,  est  peu  connue;  elle  semble 
n'avoir  que  peu  de  rapport  avec  les  geneses  des  infarctus. 

L'arterite  syphilitique  a  ete  notee  et  decrite  dans  certaines  obser- 
vations comme  cause  d'obliteration. 

Mais  c'est  surtout  l'arterite  chronique,  ou  arterio-sclerose,  qui  est 
le  facteur  habituel  de  I'obliteration.  Elle  ne  difPere  en  rien  dans  ses 
caracteres  microscopiques  de  l'arterite  des  autres  vaisseaux;  mais  ses 
localisations  sont  interessantes. 

Des  deux  arteres  du  coeur,  la  coronaire  gauche  est  beaucoup  plus 
atteinte  que  la  droite.  Pelitesse  du  calibre,  peu  en  rapport  avec  I'acti- 
vile  fonctionnelle  exageree  du  cceur  gauche,  qu'elle  irrigue  compara- 
tivement  a  la  coronaire  droite,  telle  est  la  raison  que  Ton  donne  de  ce 
fait  pathologique. 

De  plus,  les  dilTerents  rameaux  de  la  coronaire  gauche  ne  sont  pas 
egalement  atteints.  Les  rameaux  auriculaires  le  sont  relativement  peu, 
les  rameaux  ventriculaires  le  sont  beaucoup.  La  branche  interven- 
triculaire  est  atteinte  plus  frequemment  et  d'une  fa^on  plus  intense 
j    que  les  rameaux  qui  irriguent  le  bord  gauche.  11  est  meme  un  point 
1    situe  immediatement  au-dessous  de  I'endroit  ou  la  branche  auriculo- 
ventriculaire  se  detache  du  tronc  principal,  c'est-a-dire  a  la  partie  su- 
1   perieure  du  sillon  interventriculaire,  a  deux  a  trois  centimetres  de 
I'embouchuredu  vaisseau  dans  I'aorte,  qui  estparticulierement  atteint. 

II  est  tout  a  fait  exceptionnel  que  ce  soit  la  tumefaction  occasion- 
nee  par  l'arterite  qui  amene  I'obliteration  totale.  Ordinairement,  la 
lumiere  du  vaisseau  est  plus  ou  moins  retrecie  par  le  processus  inflam- 
matoire,  et  I'obliteration  ne  devient  totale  que  par  la  formation  d'un 
caillot,  d'un  thrombus.  Sur  les  sections  perpendiculaires  a  I'axe  du 
vaisseau,  qui  seules  laissent  les  elements  en  place,  on  se  rend 
aisement  compte  de  ce  qui  revient  a  l'arterite  et  a  la  thrombose. 
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du  degre  de  retrecissement,  de  la  longueur  de  roblileration,  etc. 

Par  ordre  de  frequence,  voici  les  points  qui  sont  le  plus  souvent 
obliteres.  Ce  sont : 

1"  Le  rameau  interventriculaire  anterieur,  immediatement  apres 
la  naissance  du  rameau  auriculo-ventriculaire,  avant  la  naissance  de 
I'artere  de  la  cloison  : 

2^  Le  rameau  interventriculaire  anterieur,  apres  la  naissance  de 
I'artere  de  la  cloison,  ou  una  de  ses  ramifications,  en  un  point  plus  ou 
moins  rapproclie  de  la  pointe  du  coeur; 

3"  Le  rameau  auriculo-ventriculaire,  ou  les  branches  qui  en 
partent  pour  irriguer  le  bord  gauche  du  ventricule  gauche; 

A"  La  coronaire  posterieure  au  niveau  et  la  partie  superieure  de  la 
cloison  interventriculaire  ; 

5°  Enfln,  les  rameaux  auriculaires. 

Le  couteau,  en  general,  touche  sur  une  plaque  calcifiee,  tres  resis- 
tante ;  I'artere  est  transformee  en  un  tube  rigide  sur  quelques  milli- 
metres de  longueur  et  c'est  en  un  point  de  ce  bloc  calcaire  que  Ton 
voit  la  cavite  du  vaisseau  occupee  par  un  caillot  de  quelques  milli- 
metres a  un  ou  deux  centimetres  de  longueur.  II  est  allonge,  vermi- 
culaire,  de  couleur  rouge  ou  jaune  clair,  selon  la  quantite  de  fibrine 
et  de  globules  qu'il  contient. 

D'autres  fois  il  est  impossible  de  trouver  la  cavite  du  vaisseau. 
Tout  est  transforme  en  une  masse  crayeuse  absolument  impermeable. 
11  s'agitalors  de  vieilles  alterations ;le  caillot  obturateur  s'est  organise 
et  s'est  secondairement  infiltre  de  sels  calcaires. 

Mais  cette  organisation  du  caillot  n'est  pas  fatale.  En  effet,  pour 
qu'il  y  ait  organisation  il  faut  qu'il  y  ait  vegetation  des  cellules; 
endotheliales,  ou  conjonctives  dans  le  thrombus.  Or,  dans  bon 
nombre  de  cas,  les  parois  arterielles  sont  completement  calcifiees,i 
ne  presentant  plus  aucuue  cellule  vivante.  Le  thrombus  fibrineux,  ne 
trouvant  pas  les  elements  pour  s'organiser,  finira  parse  desagreger; 
et  I'artere  pourra  redevenir  permeable.  C'est  ainsi  que  Ton  peutj 
s'expliquer  la  presence  de  foyers  sclereux  localises  du  myocarde  auxi 
points  de  predilection  des  infarctus,  alors  que  les  vaisseaux  qui  cor-l 
respondent  a  cette  region,  quoique  tres  malades,  ne  presentent! 
cependant  pas  d'oblileration  totale. 

Foyer  de  mortification.  —  Le  siege  de  I'infarctus  est  en  rappoHj 
direct  avec  le  lieu  de  I'obliteration.  ' 

Quand  le  thrombus  siege  sur  la  coronaire  anterieure,  a  la  partie 
superieure  de  la  cloison  interventriculaire,  le  foyer  de  necrose  oc- 
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cupera  la  cloison,  la  face  anterieure  du  ventricule  gauche  et  le  pilier 
anterieur  de  la  mitrale,  si  I'obliteration  siege  au-dessous  de  Tori- 
gine  de  Tartere  de  la  cloison,  seule  la  face  anterieure  du  ventricule 
degenerera. 

Dans  le  cas  d'obliteration  du  rameau  auriculo-ventriculaire  ou  des 
rameaux  qui  en  partent,  les  foyers  seront  dissemines  sur  le  bord 
gauche,  la  partie  posteiieure  du  ventricule  gauche  et  le  pilier  poste- 
rieur  de  la  mitrale. 

Si  c'est  la  coronaire  posterieure  qui  est  obliteree,  ce  seront  le  ven- 
tricule droit  surtout  dans  sa  face  posterieure  et  la  portion  adjacenle 
du  ventricule  gauche  qui  degenereront. 

L'etendue  de  la  zone  necrosee  est  toujours  plus  petite  que  le 
lerritoire  irrigue  par  I'artere  obliteree.  Gela  tient  aux  tendances  a  la 
circulation  supplementaire,  qui  tend  a  se  faire  aux  confins  des  zones 
d'irrigation. 

Ces  essais  de  suppleance  nous  expliquent  pourquoi  la  zone  morti- 
fiee  ne  forme  pas  toujours  un  bloc  uniforme,  mais  plutot  une  seriede 
foyers,  pourquoi  ces  foyers,  massifs  au  centre  de  la  region  mortifiee, 
deuennent  plus  irreguliers,  plus  petits  et  plus  nombreux  vers  la 
periphene,  et  enfin  pourquoi  tous  ces  foyers  ne  se  montrent  pas  au 
meme  degre  de  mortification. 

Au  point  de  vue  objectif  Tinfarctus  pent  se  montrer  sous  deux 
formes  differentes:  a)  forme  hemorragique;  b)  forme  necrotique. 

Forme  hemorragique.  —  EUe  est  egalement  decrite  sous  le  nom 
d'apoplexie  cardiaque.  Le  sang  occupe  toute  la  region  de  I'infarctus 
et  va  meme  au  dela  dissocier,  sous  forme  de  trainees,  les  differents 
faisceaux  du  myocarde.  Examine  sur  une  coupe,  le  myocarde  n'est  plus 
reconnaissable.  On  est  en  presence  d'une  masse  rouge  fonce,  striee 
parallelement  aux  fibres  cardiaques. 

On  a  ainsi  une  serie  de  stries  rouges  noires,  alternant  avec 
d'autres  stries  plus  claires,  ce  qui  donne  a  la  coupe  I'aspect  du  bois 
de  palissandre.  Les  stries  noires  correspondent  au  coagulum  sanguin; 
les  stries  plus  claires,  soit  a  des  depots  fibrineux,  soit  a  des  faisceaux 
du  myocarde. 

Cette  hemorragie  du  muscle  se  continue  avec  un  thrombus  du  cote 
du  ventricule.  Si  Ton  detache  ce  caillot  ventriculaire,  on  ne  trouve  plus 
de  limites  nettes  entre  la  parol  myocardique  et  la  cavite  ventriculaire. 
L'endocarde  est  rompu  et  c'est  le  sang  ventriculaire  qui  a  fait  irruption 
dans  le  foyer  de  necrose. 

La  forme  hemorragique  n'est  done  des  lors  qu*une  variete  de 
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rupture  du  ccEur,  une  rupture  incomplete  ayant  porte  sur  I'endocarde. 
En  effet,  tout  infarctus  du  myocarde  est  primitivement  et  essentielle- 
ment  un  infarctus  anemique.  L'iiemorragie  n'est  qu'un  accident 
secondaire. 

Forme  NECROTiQUE.  —  Lorsqu'on  vient  a  sectionner  un  foyer  d'in- 
farctus,  on  est  immediatement  frappe  par  la  couleur  du  tissu  necrose 
qui  tranche  nettement  sur  le  reste  du  myocarde.  Les  colorations  sent 
multiples.  On  pent  les  ramener  a  deux  types  fondamentaux,  dont  les 
autres  ne  sont  que  des  modifications  secondaires.  Ge  sont :  A)  les 
foyers  jaunes  ;  B)  les  foyers  roux. 

A)  Foyers  jaunes.  —  Leur  couleur  est  blanc  jaunatre,  tirant  plus 
ou  moins  sur  le  gris.  lis  ressemblent  beaucoup  a  certains  infarctus 
du  rein  ou  de  la  rate.  En  certains  points,  ils  presentent  une  forme 
allongee  dans  le  sens  des  faisceaux  au  milieu  desquelsils  se  trouvent; 
en  d'autres  points,  ils  sont  arrondis,  ovalaires.  Leurs  contours  sont 
toujours  tres  nettement  dessines  sous  forme  d'une  ligne  festonnee  ou 
bien  sous  forme  de  pointes  allongees  qui  s'insinuent  dans  le  tissu 
avoisinant.  Tres  souvent,  leurs  bords  sont  encore  mieux  accuses  par 
I'existence  d'une  zone  hemorragique  peripherique  assez  etendue. 

Leur  consistance  est  ferme  et  dure;  ils  font  en  general  saillie  au- 
dessus  du  tissu  plus  ou  moins  ramolli  qui  les  enloure.  Le  raclage  ne 
fait  sortir  aucun  liquide,  mais  provoque  la  formation  de  fissures  ou 
cassures  seches. 

A  cote  de  cette  forme  typique  on  en  voit  d'autres  qui  n'en  different 
que  pen.  II  est  des  foyers  formes  d'un  tissu  gris  pale,  anemie  et  lege- 
rement  sureleve,  et  d'autres  ou  la  coloration  tire  un  peu  sur  le  vert, 
et  ou  la  consistance  est  moins  ferme,  la  coupe  moins  seche. 

Les  premiers  correspondent  aux  premieres  modifications  du  myo- 
carde avant  d'arriver  a  la  constitution  du  foyer  jaune,  les  seconds  au 
debut  du  ramollissement  du  foyer  jaune. 

B)  Foyers  rovx.  —  lis  peuvent  etre  independanls  des  foyers  jaunes 
ou  leur  etre  associes.  Leur  couleur  est  d'un  brun  roux  sale,  chocolat 
ou  cafe  au  lait.  Leur  forme  est  tres  variable,  beaucoup  moins  regu- 
liere  que  celle  des  foyers  jaunes.  On  voit  toujours  uncertain  nombre 
de  prolongements  radies  s'insinuer  dans  le  muscle.  lis  sont  toujours 
en  depression  sur  les  parties  voisines.  Leur  consistance  est  tout  a  fait 
moHe,  diffluente.  Le  raclage  en  fait  sourdre  un  epais  liquide  brun  qui 
est  compose  de  globules  blancs  et  de  debris  de  fibres  en  degeneres- 
cence  granulo-graisseuse.  Ce  sont  de  veritables  foyers  de  necrose 
humide. 
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A  cote  do  cette  forme  typique,  on  en  trouve  d'autres  qui  n'en 
different  que  par  une  moUesse  plus  ou  moins  grande,  ou  une  couleur 
plus  ou  moins  foncee. 

Les  lesions  sont  essentiellement  variables  selon  les  regions  exami- 
nees et  selon  Tage  de  I'infarctus.  Presque  toujours,  dans  un  meme 
coeur,  on  a  des  lesions  d'age  different  et,  quelquefois,  toute  la  serie 
depuis  les  premiers  stades  jusqu'aux  derniers,  c'est-a-dire  la  sclerose 
et  la  calcification  d'un  ancien  foyer  de  mortification.  II  est  necessaire 
de  serier  ces  aspects  et  de  les  etudier  dans  leur  ordre  d'evolution. 

Foyer  dHnfarctus. 

Le  foyer  d'infarctus  passe  par  les  difTerentes  phases  suivantes  : 
a)  stade  de  degenerescence,  b)  etat  alveolaire,  c)  sclerose  molle, 
d)  sclerose  dure,  e)  calcification. 

A)  Stade  de  degenerescence.  —  Les  degenerescences  que  peuvent 
presenter  les  fibres  sont  tres  variables. 

Dans  les  foyers  jaunes,  on  trouve  des  amas  de  fibres  tassees  les 
unes  contre  les  autres,  formant  comme  un  bloc  homogene.  EUes  sont 
mortifiees,  car  il  est  impossible  d'en  colorer  les  noyaux.  Les  matieres 
colorantes  les  teintent  d'une  fagon  diffuse.  La  striation  est  conservee. 
II  s'agit  d'un  veritable  sequestre  musculaire. 

En  dehors  de  ces  regions,  les  fibres  presentent  a  un  haut  degre  la 
dissociation  segmentaire,  les  alterations  de  striation,  exageration  de 
la  striation  longitudinale,  les  degenerescences  graisseuses  et  granulo- 
pigmentaires. 

Ces  deux  varietes  de  degenerescence  se  rencontrent  frequemment 
sur  les  memos  fibres,  au  point  qu'il  est  difficile  de  faire  la  demarca- 
tion entre  certaines  granulations  graisseuses  et  d'autres  granulo-pi- 
gmentaires.  La  degenerescence  graisseuse  est  particulierement 
abondante  en  certaines  regions.  L'infarctus  du  myocarde,  en  dehors 
du  cas  de  certaines  intoxications  comme  le  phosphore,  est  incon- 
I  testablement  la  lesion  qui  donne  le  plus  souvent  lieu  a  la  degeneres- 
cence graisseuse.  II  semble  que  ce  soit  le  stade  obligatoire  premo- 
nitoire  de  la  disparition  de  la  fibre.  En  effet,  quand  la  degene- 
rescence graisseuse  de  la  fibre  est  totale,  on  assiste  pour  ainsi  dire  a 
la  liquefaction  de  I'element.  Les  gouttelettes  graisseuses  de  plus  en 
plus  volumineuses  sont  contenues  dans  une  logette  correspondant  a  la 
fibre  musculaire.  Cette  logette  est  occupee  et  distendue  par  un  liquide 
clair  tenant  la  graisse  en  suspension.  Des  lors,  toute  architecture  de  la 
fibre  a  disparu. 
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Parallelement  a  ces  alterations  des  fibres,  on  trouve  des  modifica- 
tions des  espaces  conjonctifs  interfasciculaires.  lis  sont  habituelle- 
ment  elargis  et  distendus  par  des  amas  compacts  de  cellules  lympha- 
tiques.  Ces  cellules  forment  comme  des  lits  et  presentent  des 
prolongements  comme  des  pointes  d'accroissement  qui  tendent  a  dis- 
socier  les  elements  du  bloc  de  fibres. 

Les  elements  anatomiques  que  Ton  rencontre  a  ce  niveau  sont 
variables.  On  y  voit  de  nombreuses  cellules  avec  des  prolongements 
amiboides  qui  s'insinuent  entre  les  fibres  musculaires  et  se  modelent 
sur  eux.  D'autres  sont  chargees  de  granulations  graisseuses  qu'elles 
ont  incorporees  et  dont  elles  debarrassent  le  foyer  de  necrose.  En  effet, 
on  pent  les  suivre  depuis  le  foyer  de  mortification  jusque  dans  I'inte- 
rieur  de  vaisseaux  de  calibre. 

B)  Etat  alveolaire.  — 11  est  essentiellementconstitue  par  des  cavites 
ou  alveoles  limites  par  des  faisceaux  de  tissu  conjonclif  et  contenant 
des  liquides  charges  de  granulations  graisseuses  et  pigmentaires. 

Sur  des  coupes  longitudinales,  ces  alveoles  sont  juxtaposes  lesuns 
a  c6le  des  autres  et  forment  des  figures  ovalaires  ou  des  rectangles 
tres  allonges  dans  le  sens  des  fibres  musculaires.  Sur  des  coupes 
transversales,  ce  sont  des  cercles  ou  des  polyedres.  Leurs  dimensions 
assez  variables  ne  depassent  pas  le  diametre  d'une  fibre  musculaire  et 
sont  souvent  beaucoup  plus  petites. 

Le  tissu  conjonctif  qui  circonscrit  ces  alveoles  est  forme  de  fais- 
ceaux connectifs  legerement  ondules  et  fibrillaires.  G'est  un  tissu  de 
neo-formation  qui  se  colore  vivement  et  presenle  de  nombreuses 
cellules. 

Le  contenu  de  I'alveole  est  forme  d'un  plasma  liquide  dans  lequel 
on  trouve  des  cellules  lymphatiques,  de  gros  noyaux  libres  et  des  gra- 
nulations graisseuses  et  pigmentaires  libres  ou  incorporees  dans  des 
leucocytes. 

Get  etat  alveolaire  resulte  de  la  fonte  des  fibres  musculaires.  L'al- 
veole  correspond  a  la  logetle  de  la  fibre  musculaire,  le  tissu  conjonclif 
qui  la  circonscrit  n'est  autre  que  le  tissu  de  soutenement  de  la  fibre, 
mais  considerablement  liypertrophie.  Le  contenu  de  I'alveole  repre- 
senle  ce  qui  reste  de  la  fibre  musculaire,  c'est-a-dire  quelques  debris 
granuleux  qui  sont  en  train  d'etre  resorbes. 

G)  Sclerose  molle.  —  Ge  n'est  qu'une  legere  modification  de  I'etat 
alveolaire.  Les  alveoles  diminuent  de  volume  par  suite  de  la  resorption 
d'une  partie  de  leur  contenu :  plasma  et  granulations.  Le  tissu  conjonctif 
jeune  qui  les  encadre  s'hypertrophie  et  contribue  par  sa  retractilite  a 
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reduire  encore  les  alveoles,  de  sorte  qu'elles  n'apparaissent  bientot 
plus  que  comme  des  fentes  allongees  contenant  quelques  debris  pig- 
mentaires  et  circonscrites  par  un  tissu  fibrillaire  peu  riche  en  cellules, 
qui  sont  les  unes  des  cellules  fixes  du  tissu  conjonctif,  les  autres  des 
globules  blancs  migrateurs. 

D)  Sclerose  dure.  —  Les  modifications  que  subit  la  sclerose  molle 
pour  passer  a  ce  stade  sont  minimes.  Le  tissu  conjonctif  cesse  de 
former  des  bandes  homogenes;  il  se  transforme  en  faisceaux  de  fibres 
ondulees  et  plus  ou  moins  fibrillaires.  II  devient  plus  dense,  de  sorte 
que  les  elements  migrateurs  s'y  rencontrent  en  beaucoup  moins  grande 
abondance. 

Les  cellules  fixes,  par  suite  du  tassement  des  fibres,  s'aplatissent 
considerablement  et  deviennent  rares.  Les  debris  pigmentaires  que 
Ton  trouvait  encore  au  stade  precedent  disparaissent  presque  comple- 
tement. 

On  a  signale  dans  ces  cas  de  sclerose  dure  Thypergenese  de  fibres 
elastiques  qui,  dans  certains  coeurs,  pent  etre  considerable,  alors  que 
dans  d'autres  elle  est  presque  nulle.  Leur  genese  n'est  pas  comple- 
tement  elucidee.  Un  certain  nombre  proviennent  des  fibres  elastiques 
des  gros  vaisseaux,  mais  toules  n'ont  pas  cette  origine. 

E)  Calcification.  —  G'est  un  processus  banal  qui  se  passe  dans  tout 
tissu  fibreux  amoindri  dans  sa  vitalite.  Mais  ici  il  prend  quelqiiefois 
une  intensite  exceptionnelle.  La  parol  myocardique  est  transformee 
en  une  veritable  carapace  calcaire  que  Ton  est  oblige  de  scier  pour 
I'ouvrir. 

Lesions  accessoires.  —  Pour  peu  que  les  foyers  d'infarctus  soient 
volumineux,  ils  s'accompagnent  forcement  :  a)  de  lesions  endocar- 
diques,  b)  de  lesions  pericardiques. 

A)  Endocardite.  —  Elle  est  presque  constante  et  variable  d'aspect, 
selon  importance  des  lesions.  Tantot  il  ne  s'agit  que  d'une  endocar- 
dite hyperplasique,  caracterisee  par  un  epaississement  uniforme  de 
I'endocarde  dans  toute  la  region  de  I'infarctus.  Sur  une  coupe,  cet 
epaississement  se  montre  sous  forme  d'une  petite  bande  reguliere 
pouvant  atteindre  1  millimetre  a  1  millim.  1/-2.  Habituellement,  dans 
ce  cas,  il  n'y  a  pas  de  thrombose  ventriculaire  parietale.  Celte  bande 
d'endocardite  hyperplasique  est  formee  d'une  substance  fondamentale 
muqueuse  legerement  fasciculee,  laissant  ga  et  la  des  intervalles  ou 
sont  logees  des  cellules  plates  a  prolongements  multiples  anaslo- 
motiques. 

Dans  le  cas  d'infarctus  ancien,  ce  tissu  prend  tout  a  fait  I'aspect 
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du  tissu  fibreux  et  les  elements  cellulaires  y  sont  beaucoup  plus  rares 
et  plus  aplatis. 

Tantotil  s'agit  de  lesions  plus  intenses.  L'endocarde  n'est  plus  re- 
connaissable;  ou  bien  il  est  detruit,  ou  bien  il  est  tres  tumefie.  Dans 
ces  cas  il  y  a  toujours  formation  d'un  thrombus  ventriculaire  parietal, 
tres  adherent. 

II  est  difficile  alors  d'etablir  la  demarcation  entre  le  thrombus  et 
la  parol,  carles  phenomenes  d'organisation  des  couches  profondes  du 
caillot  s'installent  rapidement  et  I'endocarde  tumefie  se  continue  in- 
sensiblement  avec  le  tissu  d'organisation. 

B)  Pericardite.  —  Les  lesions  du  pericarde  sont  aussi  frequentes  que 
celles  de  I'endocarde;  elles  sont  cependant  un  peu  moins  intenses. 

Des  les  premiers  jours  de  I'infarctus,  ce  sont  surtout  les  pheno- 
menes vasculaires  qui  predominent  :  conjection,  thrombose  de  cer- 
tains capillaires,  petites  hemorragies. 

Plus  tard,  il  se  forme  une  pericardite  subaigue  ou  chronique,  qui 
amene  la  formation  soit  d'une  grosse  plaque  laiteuse  dans  toute  la 
region  de  I'infarctus,  soit  d'adherences  entre  les  deux  feuillets,  sous 
forme  de  symphyse  partielle.  Gette  derniere  eventualite  est  la  plus 
frequente. 

Consequences  de  Vinfarclus. 

Les  consequences  de  I'infarctus  sont  de  trois  sortes.  Ge  sont  : 
a)  les  ruptures  du  cceur;  b)  les  anevrysmes;  c)  les  plaques  fibreuses 
localisees  du  myocarde. 

A)  Rupture  spontanee  du  coeur.  —  G'est  un  accident  relativement 
rare.  Toutes  les  ruptures  du  coeur  ne  sont  pas  forcement  secondaires 
a  un  infarctus.  Toute  lesion  locale  capable  de  diminuer  la  resistance 
du  myocarde  pent  etre  une  cause  de  rupture.  Les  abces  du  myocarde 
peuvent  avoir  cette  consequence;  il  y  en  a  eu  des  observations.  Mais 
ce  sont  la  des  faits  exceptionnels,  I'immense  majorile  des  ruptures 
du  ccBur  etant  liees  a  I'obliteration  d'un  rameau  coronaire. 

Ges  ruptures  siegent  du  reste  aux  lieux  de  predilection  des  in- 
farctus. Habituellement,  c'est  sur  le  ventricule  gauche  (139  fois  sur 
163  cas,  statistique  de  Robin  et  Nicolle),  a  sa  face  anterieure,  dans  sa 
partie  moyenne  et  pres  de  la  cloison  interventriculaire,  c'est-a-dire 
dans  la  region  correspondant  a  I'obliteration  du  rameau  interventri- 
culaire, qui  estde  beaucoup  le  plus  frequemment  attaint. 

Le  ventricule  droit  est  attaint  beaucoup  plus  raremant  (20  fois  sur 
263  cas,  Robin  et  Nicolle).  Les  oreillettes  le  sont  exceptionnallement. 
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La  rupture  est  habituellement  unique.  Dans  quelques  rares  obser- 
vations, on  note  deux  et  meme  trois  dechirures. 

Sa  forme  est  variable  :  c'est  tanlot  un  petit  orifice  arrondi;  tant6t 


Fig.  332.  —  Petit  anevrysme  de  la  pointe  du  coeiir  :  a,  paroi  anterieure  du  ventricule  gauche 
presque  totalcmont  sclereuse,  dans  laqiiclle  on  ne  voit  que  quelques  ilots  musculaires  dissocies. 
Elle  s'amincit  Iteauroup  vers  la  partie  moyenne  de  la  figure.  C'est  surtout  a  ses  depens  qu'est 
forinee  la  cavite  anevrysmale.  b,  paroi  posterieure  du  vontiicule  gauche.  Elle  est  assez  fortement 
sclerosce,  mais  elle  a  conserve  cependant  a  peu  pres  son  epaisseur  norniale.  C,  cavile  de  I'ane- 
vrysme.  c  c,  nappes  sclereuses  situees  en  plein  myocarde.  II  est  a  reniarquer  que  presque  sur 
tout  le  pourtour  de  I'anevrysme  cette  nappe  est  separee  de  I'endocarde  par  une  region  ou  les 
fibres  musculaires  sont  encore  conservees.  d,  fibres  musculaires;  e,  coagulations  sanguines  flot- 
tant  dans  la  ca\itc  de  I'anevrysme  et  reunics  d'aulre  part  a  I'endocarde  par  des  pheuomeues 
d'organisalion  du  caillot ;  f,  endocaide  epaissi;  g,  capillaircs  dilates;  h,  vaisseaux  du  myocarde 
situes  maintenant  en  pleine  cicatrice  fibreuse  et  plus  ou  moins  scleroses. 


une  fente  lineaire  ou  sinueuse  en  S.  H.  Y.  V.  pouvant  atteindre  jusqu'a 
3  centimetres  de  longueur. 
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L'orifice  interne  de  rupture  est  souvent  plus  difficile  a  decouvrir 
que  I'orifice  externe,  cache  qu'il  est  entre  les  colonnes  charnues  et 
reconvert  par  des  caillots. 

L'orifice  interne  n'est  pas  loujours  en  rapport  direct  avec  I'orifice 
externe,  car  le  trajet  de  la  rupture  est  souvent  irregulier,  sinueux, 
quelquefois  bifide  ou  Irifide. 

B)  Anevrysme  parietal  du  coeur.  —  Leur  siege  de  predilection  est 
le  ventricule  gauche,  87  fois  surOO  (Pelvet)  a  la  pointe,  ou  dans  les 
deux  tiers  inferieurs  de  la  parol  anterieure  du  ventricule  gauche. 

Le  volume  en  est  tres  variable;  quelquefois  ce  ne  sont  que  de 
pelits  enfoncements  de  la  pointe,  gros  comme  une  noix.  D'autres  fois, 
ce  sont  de  grandes  dilatations  pouvant  atteindre  le  volume  d'une 
pomme  ou  du  poing. 

Ges  anevrysmes  ne  rappellent  que  de  tres  loin  la  forme  des  ane- 
vrysmes  du  systeme  arteriel.  Le  plus  souvent  ils  ne  sont  pas  recon- 
naissables  au  dehors  ;  la  forme  du  coeur  n'est  pas  modifiee.  Mais  sur 
une  section,  on  voit  en  un  point  de  la  cavite  ventriculaire  une  depres- 
sion plus  ou  moins  large  creusee  aux  depens  de  I'epaisseur  du  myo- 
carde.  Ceite  depression,  dans  certains  cas,  n'est  pas  brusque;  elle  se 
fait  lentement,  en  allant  des  parties  saines  oil  le  myocarde  a  son  epais- 
seur  normale,  vers  les  parties  les  plus  atteintes,  ou  la  parol  ne  mesure 
souvent  que  quelques  millimetres  d'epaisseur. 

II  n'y  a  pas  de  collet,  c'est  Vanevrysme  diffus  de  Thurnam. 

Dans  d'autres  cas,  les  limites  entre  le  muscle  sain  et  Tanevrysme 
sont  tres  netteset  sont  marquees  par  un  rebord  saillant  formant  collet. 
La  cavite  anevrysmale,  surlout  lorsqu'elle  siege  a  la  pointe,  peut 
s'agrandir  par  pression  interieure  et  modifier  ainsi  la  forme  exlerieure 
du  coeur.  Ce  dernier  prend  alors  un  aspect  tout  a  fait  caracteristique. 
II  parait  forme  de  deux  dilatations  superposees,  une  superieure  ven- 
triculaire, une  inferieure  anevrysmale,  separees  par  un  point  retreci. 
Le  coeur  a  la  forme  d'un  sablier. 

Dans  quelques  cas  rares  d'anevrysmes  diffus  de  Thurnam,  on  pent 
ne  pas  trouver  de  caillots.  C'est  I'exception,  car  le  plus  souvent  la 
cavite  anevrysmale  est  remplie  de  caillots  sanguins  quelquefois  tres 
anciens.  Leur  forme,  couleur,  densite,  degre  d'adherence  varient  selon 
les  observations.  lis  peuvent  prendre  un  aspect  special  connu  sous  le 
nom  de  kyste  fibrineux  de  la  pointe  du  coeur.  Ce  sont  des  caillots 
fibrineux  adherents  a  I'endocarde,  qui  presentent  dans  leur  centre 
des  cavites  kystiques  remplies  d'un  liquide  blanchatre,  ou  d'une 
bouillie  sanieuse  puriforme.  II  ne  s'agit  pas  d'abces,  mais  de  fibrine 


FOYER  D'INFARCTUS 


925 


en  voie  de  regression,  melangee  de  pigment  d'origine  hematique. 

Les  anevrysmes  du  coeur  peuvenl  se  montrer  a  deux  stades  diU'e- 
rents  de  I'infarclus  :  1"  a  la  periode  de  degenerescence  des  fibres; 
2"  a  la  periode  de  transformation  fibreuse. 

Les  anevrysmes  qui  se  montrent  dans  les  premiers  temps  de  Tin- 
farctus  correspondent  habiluellement  a  des  ruptures  incompletes  du 
ccBur.  L'endocarde  a  ete  detruit  et  le  foyer  de  necrose  a  ete  plus  ou 
moins  dissocie,  desorganise  par  le  sang  ventriculaire.  De  sorte  que, 
lorsqu'on  debarrasse  le  ccEur  do  ses  caillots,  on  trouve  une  cavite 
creusee  en  plein  muscle  et  tres  mal  delimitee. 

Les  anevrysmes  qui  surviennent  plus  tard  ne  sont  plus  le  fait  d'une 
rupture  de  l'endocarde.  Par  le  fait  de  la  resorption  des  foyers  de  ne- 
crose, la  paroi  myocardique  se  trouve  singulierement  reduite,  au  point 
de  ne  presenter  que  1  a  2  millimetres  d'epaisseur.  La  cavite  ventricu- 
laire se  trouve  agrandie  d'autant,  et  c'est  ce  qui  constitue  i'anevrysme. 
G'est  un  anevrysme  par  amincissement  parietal. 

C)  Plaques  ftbreuses  localisees  du  myocarde.  —  Les  infarctus  ne 
sont  pas  toujours  assez  volumineux  pour  qu'au  moment  de  la  cicatri- 
sation, il  y  ait  un  effondrement  parietal  modifiant  sensiblement  la 
cavite  ventriculaire  au  point  de  donner  lieu  a  un  anevrysme.  Lorsque 
les  foyers  sont  petits  et  dissemines,  les  cicatrices  seront  egalement 
petites  et  plongees  en  plein  muscle.  On  aura  aussi  les  plaques 
fibreuses.  EUes  sont  tres  frequentes  et  toujours  localisees  aux  lieux 
de  predilection  des  infarctus,  particulierement  a  la  face  anterieure  du 
ventricule  gauche,  dans  la  partie  moyenne  et  pres  de  la  pointe. 

II  ne  s'agit  pas  la  d'une  myocardite  chronique  vraie,  c'est-a-dire 
d'une  inflammation  chronique  progressivement  extensive  et  indefinie 
dans  son  evolution,  mais  d'une  lesion  residuelle,  d'une  cicatrice  pour 
ainsi  dire  immuable,  incapable  de  s'etendre. 

Ges  plaques  fibreuses  peuvent  avoir  toutes  les  dimensions  et  se 
montrer  a  tous  les  stades  de  leur  formation.  En  effet,  lorsqu'une  artere 
coronaire  est  atteinte,  les  thromboses  peuvent  etre  multiples,  com- 
mencer  dans  les  petites  ramifications  et  gagner  ensuite  les  troncs  plus 
volumineux.  Les  foyers  de  necrose  se  superposent  ainsi  dans  une 
meme  region  et  se  montrent  a  des  stades  differents  d'evolution. 

Ges  cicatrices  se  montrent  soit  sous  forme  d'etoile,  soil  sous 
forme  de  coupure  transversale  occupant  tout  ou  la  plus  grande  partie 
de  I'epaisseur  du  myocarde,  soit  le  plus  souvent  sous  forme  de  fuseau 
allonge  parallele  aux  faisceaux  musculaires.  On  pourrait  les  assimiler 
aussi  bien  au  point  de  vue  anatomique  qu'au  point  de  vue  physio- 
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logique  aux  intersections  aponevrotiques  qui  sillonnent  certains 
muscles. 

Elles  sont  d'un  blanc  bleuatre,  transparenles,  avec  des  reflets 
nacres.  Leur  consistance  est  dure;  elles  se  retractent  facilement.  Sur 
une  coupe  de  la  parol  cardiaque  on  voit  le  foyer  sclereux  s'affaisser, 
alors  que  le  tissu  musculaire  avoisinant  fait  saillie.  Leur  constitution 
est  celle  du  tissu  fibreux. 

LESIONS  INFLAMMATOIRES  DU  MYOCARDE 

De  menfie  que  les  pericardites,  nous  diviserons  les  lesions  infiam- 
matoires  du  myocarde  ou  myocardites  d'apres  leurs  caracteres  anato- 
miques  en  :  a)  lesions  non  specifiques,  b)  lesions  specifiques  au  point 
de  vue  anatomo-pathologique,  et  d'apres  leur  evolution  en  :  a)  myocar- 
dites aigues,  b)  myocardites  chroniques. 

MYOCARDITES  AIGUES 

Les  myocardites  non  specifiques  se  subdivisent  elles-memes  en 
deux  varietes  selon  qu'elles  sont :  1"  localisees  en  foyers ;  2'*  plus  ou 
moins  diffuses. 

Les  lesions  inflammatoires  en  foyers  se  presentenl  sous  deux  mo- 
dalites  differentes,  soit  sous  forme  de  nodules  infectieux,  soit  sous 
forme  d'abces.  Dans  I'un  et  I'autre  cas,  il  s'agit  d'une  manifestation 
locale  d'un  etat  general  septico-pyohemique.  Du  reste,  entre  le  no- 
dule infectieux  et  le  veritable  abces  il  n'y  a  qu'une  difference  d'inten- 
site  dans  le  processus,  tenant  a  I'abondance  ou  au  plus  ou  moins  de 
virulence  des  agents  infectieux. 

Les  nodules  infectieux  peuvent  se  renoontrer  dans  toutes  les  ma- 
ladies infectieuses  generales  :  fievre  typhoide,  scarlatine,  variole,  ere- 
sipele,  infection  a  pneumocoques,  staphylocoques,  streptocoques,  etc. 
C'est  cependant  une  lesion  peu  commune,  incomparablement  moins 
frequente  que  les  alterations  de  meme  nature,  que  Ton  rencontre  dans 
le  foie,  les  reins,  etc.,  au  cours  des  memes  maladies. 

Ces  nodules  sont  plus  ou  moins  nombreux  selon  les  cas,  mais 
habituellement  d'un  petit  volume,  lis  sont  caracterises  par  une  infil- 
tration de  nombreux  elements  lymphatiques  entre  les  fibres  muscu- 
laires.  Ces  dernieres  sont  separees,  dissequees  une  a  une  par  les 
cellules  lymphatiques.  Elles  perdent  leur  forme  cylindrique,  sont 
transformees  en  blocs  hyalins  irreguliers,  dans  lesquels  il  est  iinpos- 
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sible  de  colorer  un  noyau  et  oii  toute  trace  de  striation  a  disparu.  En 
en  mot,  il  s'agit  d'un  processus  de  necrose  aigue.  Souvent  meme  au 
centre  du  nodule  infectieux,  il  n'y  a  plus  d'element  myocardlque 
reconnaissable. 

On  peuly  deceler,  par  contre,assez  souvent,  des  micro-organismes  : 
streptocoques,  staphylocoques,  etc. 

Ces  nodules  infectieux  peuvent  parfaitement  guerir,  mais  ils 
laissent  apres  eux,  apres  resorption  de  tons  les  elements  mortifies, 
un  petit  ilot  de  sclerose,  s'irradiant  a  la  peripheric,  entre  les  faisceaux 
musculaires. 

Les  abces  du  myocarde  sont  devenus  extremement  rares.  La  sup- 
puration du  myocarde  pent  se  montrer  soit  comme  consequence  de  la 
propagation  au  muscle  d'une  endocardite  ulcereuse,  soit  comme  la 
manifestation  d'une  pyohemie. 

L'endocardite  ulcereuse  gagnant  le  myocarde  se  rencontre  quel- 
quefois.  Son  lieu  de  predilection  est  la  partie  superieure  de  la  cloison 
interventriculaire  dans  la  region  avoisinant  les  valvules  sigmoides  de 
I'aorte.  Le  processus  ulceratif  pent  etre  tel  que  la  cloison  soit  perforee 
et  qu'il  y  ait  communication  entre  les  deux  ventricules. 

Les  abces  dus  a  la  pyohemie  sont  des  abces  miliaires,  plus  ou 
moins  nombreux,  et  disseniines  dans  toutes  les  regions  du  myocarde. 
Gependant,  d'apres  Koster,  ils  se  montrent  avec  une  predilection  mar- 
quee dans  les  deux  tiers  inferieurs  de  la  parol  anterieure  du  ventricule 
gauche. 

Leur  nombre  et  lenr  volume  varient  avec  chaque  cas.  Les  agents 
■  habituels  sont  le  staphylocoque,  le  streptocoque,  et  quelquefois  le 
pneumocoque.  Des  le  debut  de  la  formation  de  Tabces,  on  voit  I'amas 
microbien  au  centre  du  nodule,  souvent  dans  un  petit  vaisseau  throm- 
I     bose.  Tout  autour  de  lui  il  y  a  une  zone  de  necrose  musculaire,et  plus 
en  dehors  une  couronne  plus  ou  moins  epaisse  de  leucocytes.  Ces 
leucocytes  penetrent  bien  vite  cette  region  necrosee;  ils  se  mortifient 
eux-memes  et  I'abces  est  ainsi  constitue. 
I         Ces  abces  peuvent  se  guerir  et  se  transformer  en  une  cicatrice 
I     fibreuse.  Le  plus  souvent,  si  la  mort  ne  survient  pas  du  fait  de  la  mala- 
die  generate,  ils  peuvent  etre  I'origine  de  tres  graves  complications. 

a)  Si  I'abces  est  sous  le  pericarde,  il  pent  en  resulterune  pericar- 
dite  purulente. 

b)  Dans  le  cas  d'abces  des  piliers,  il  pent  y  avoir  des  ruptures  et  des 
!     insuffisances  valvulaires. 

I        c)  Si  Tabces  s'ouvre  dans  I'endocarde,  il  en  resulte  une  nouvelle 
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cause  d'embolie  des  produits  septiques,  des  ulcerations  plus  ou  moins 
profondes  du  muscle,  pouvant  conduire  a  la  formation  d'un  anevrysme 
aigu  ou  meme  d'une  rupture  du  myocarde. 

d)  Dans  la  cloison  intervenlriculaire,  ils  peuvent  entrainer,  parleur 
rupture,  une  communication  des  deux  coeurs. 

Les  lesions  inflammatoires  diffuses  du  myocarde  sont  beaucoup 
plus  frequentes.  Ce  sont  les  lesions  que  Ton  rencontre  habituellement 
au  cours  des  maladies  infectieuses,  dans  les  formes  dites  cardiaques  de 
ces  maladies.  Cependant,  il  ne  faut  pas  s'attendre  a  trouver  toujours 
des  lesions  du  myocarde  dans  ces  formes  cardiaques.  Et,  d'autre  part, 
celles  que  I'on  trouve  sont  quelquefois  minimes  et  banales,  ne  corres- 
pondant  nullement  a  Tintensite  des  phenomenes  cliniques.  II  semble 
bien  etabli  maintenant  que  les  lesions  du  myocarde  seul  ne  sont  pas 
la  cause  exclusive  des  phenomenes  cardiaques  des  maladies  infec- 
tieuses. 

Le  coeur  infectieux  ne  se  presente  pas  toujours  avec  les  memes 
caracteres  macroscopiques.  Cependant,  en  regie  generate,  il  est  mou, 
flasque,  rempli  de  caillots  sanguins.  Sur  une  coupe  des  ventricules 
on  a  la  teinte  dite  feuille  morte^  qui  est  loin  d'etre  I'apanage  exclusif 
des  myocardites  infectieuses.  G'est  une  couleur  brun  roux,  marron 
pale.  La  friabilite  du  muscle  est  tres  marquee ;  les  doigts  peuvent 
souvent  le  penetrer  et  le  dechiqueter. 

Les  lesions  sont  extr^mement  variables  comme  intensite,  topogra- 
phic. Pour  une  meme  maladie,  elles  sont  egalement  differentes  selon 
I'epoque,  periode  aigue  ou  convalescence,  a  laquelle  s'est  montree  la 
maladie.  Ces  lesions  portent:  a)  sur  les  elements  musculaires;  b)  sur 
letissu  conjonctif  interstitiel  et  les  vaisseaux. 

L  —  Lesions  des  elements  cellulaires. 

Ce  sont  essentiellement  des  phenomenes  de  degenerescence,  tels 
que  nous  les  avons  decrits  en  etudiant  les  lesions  elementaires  du 
myocarde. 

La  dissociation  segmentaire  est  frequente;  elle  est  regionale,  porte 
sur  un  ventricule  ou  une  partie  du  ventricule  a  I'exclusion  d'une  autre 
partie  du  myocarde. 

La  modification  de  la  striation,  I'oedeme  hyperplasmique,  la  tume- 
faction et  la  multiplication  des  noyaux  sont  habituels. 

La  degenerescence  granulo-graisseuse,  qui  est  incontestablement 
la  plus  grave,  est  tres  rare.  Elle  ne  se  montre  que  dans  certains  cas  de 
myocardite  tres  intense,  particulierement  au  cours  de  la  diphterie.  Elle 
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est  caracterisee  par  de  pelits  ilots  de  degenerescence  separes  par  des 
portions  de  myocarde  relativement  intactes.  La  coupe  (traiteo  par 
I'acide  osniique)  apparait  comme  sillonnee  de  petits  coups  de  pinceau 
noirs.  Lorsqu'elle  est  tres  intense,  la  degenerescence  graisseuse 
pent  se  reconnaitre  a  I'oeil  nu.  Le  myocarde  parait  comme  mouctiete 
depetites  taches  gris  pale  correspondant  aux  regions  degencrees. 

La  degenerescence  ou  infiltration  granuleuse  est  de  beaucoup  la 
plus  frequente.  II  y  a  d'abord  tres  frequemment  une  exageration  de 
la  pigmentation  centrale  de  la  cellule.  De  plus,  la  substance  contrac- 
tile elle-meme  se  resout  en  une  infinite  de  petites  granulations  gri- 
satres,  refringentes,  d'abord  ordonnees  en  series  lineaires  paralleles 
dans  la  fibre,  puis  tout  a  fait  eparses. 

II.  —  Lesions  interstilielles  el  vasculaires. 

Frequemment,  il  y  a  de  petiles  hemorragies,  soit  sous  forme  de 
petites  ecchymoses  sous-epicardiques  ou  sous-endocardiques,  soit  sous 
forme  de  foyers  en  plein  muscle. 

L'hyperdiapedese  et  Telargissement  des  espaces  conjonctifs  sont 
habituellement  pen  marques.  En  dehors  des  cas  ou  il  y  a  des  nodules 
infectieux  on  ne  voit  que  quelques  rares  leucocytes  migrateurs. 

Par  centre,  les  cellules  fixes  du  tissu  conjonctif  de  soutenemenl  des 
fibres  reagissent  plus  vivement.  Elles  sont  plus  volumineuscs  et  \)\us 
nombreuses.  Parallelement,  les  elements  endotheliaux  des  capillaires 
proliferent;  il  y  a  une  poussee  de  capillarite.  De  sorte  que  les  espaces 
interfibrillaires  sont  sillonnes  par  un  nombre  beaucoup  plus  conside- 
rable d'elements  allonges  qu'a  I'etat  normal. 

Les  petites  arterioles  participent  presque  toujours  au  processus 
sous  forme  de  proliferation  de  leur  endothelium.  11  est  cependant 
exceptionnel  qu'il  en  resulte  une  thrombose  vasculaire. 

La  participation  des  veines  est  beaucoup  plus  rare. 

Dans  tons  les  cas  de  myocardites  infectieuses,  il  y  a  association  de 
ces  deux  sortes  de  lesions  :  lesions  des  fibres  musculaires  et  lesions  du 
tissu  interstitiel.  Mais,  presque  toujours,  il  y  a  predominance  des  unes 
sur  les  autres,  de  sorte  que  Ton  a  ete  amene  a  creer  deux  types  un  peu 
arbitraires  :  T  la  myocardite  parenchymateuse  et  2"  la  myocardite  in- 
terstitielle  aigue. 

De  plus,  on  a  tendance  a  faire  des  lesions  parenchymateuses,  des 
alterations  d'ordre  toxique,  et  des  lesions  interstilielles,  des  alterations 
reactionnelles  d'origine  irritative. 

Ces  alterations  du  myocarde  se  montrent  dans  les  cas  ou  I'infection 
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a  ele  tres  grave  et  habituellement  a  entraine  la  mort.  Mais,  dans  les 
cas  de  survie,  on  doit  se  demander  ce  que  deviennent  ces  lesions.  11  en 
est  certaines  qui  sont  entierement  reparables,  telles  que  I'hyperpig- 
mentation  centrale  de  la  fibre,  le  gonfiement  cEdemateux  du  proto- 
plasma,  les  legeres  modifications  de  la  striation,  etc. 

D'autres  sont  indelebiles  et  occasionnent  toujours  une  atrophic 
plus  ou  moins  complete  de  la  fibre;  ce  sont,  en  particulier,  les  dege- 
nerescences  granuleuses  et  granulo-graisseuses. 

Les  lesions  interstitielles  laissent  presque  toujours  comme  reliquat 
une  augmentation  plus  ou  moins  notable  du  volume  du  tissu  de  sou- 
tenement.  II  en  est  de  meme  pour  les  petits  vaisseaux  qui  out  etc 
atteints;  ils  deviennent  sclereux  et  leur  lumiere  est  retrecie. 

Ges  lesions  residuelles,  d'une  myocardite  anterieure,  sont  habituel- 
lement pen  intenses.  Elles  ne  semblent  pas,  dans  la  grande  majorite 
des  cas,  compromettre  d'une  fa^on  serieuse  I'integrite  fonctionnelle 
de  I'organe. 

Myocardites  chroniques 

La  classe  des  myocardites  chroniques  est  tres  difficile  a  delimiter. 
Habituellement,  on  range  sous  ce  litre  tons  les  cas  ou  Ton  trouve  une 
augmentation  du  tissu  conjonctif  du  myocarde,  c'est-a-dire  ou  il  y  a 
sclerose  cardiaque.  Gependant,  toutes  les  scleroses  sont  loin  d'avoirla 
meme  origine  et  ne  peuvent  etre  interprelees  comme  la  consequence 
d'une  inflammation  lente  progressivement  extensive,  c'est-a-dire  chro- 
nique.  En  efl'et,  un  certain  nombre  d'entre  elles  sont  le  resultat  de 
lesions  aigues  definitivement  gueries.  On  est  en  presence  d'une  lesion 
residuelle,  veritable  cicatrice  n'ayant  nulle  tendance  a  s'etendre,  mais 
bien  au  contraire  a  subir  des  modifications  regressives. 

Dans  d'autres  cas,  on  est  en  presence  d'une  sclerose,  qui  n'est 
que  la  cicatrice  d'un  infarctus  anterieur  et  qui,  pour  les  memes 
raisons,  ne  peut  etre  consideree  comme  une  lesion  inflammatoire,  pas 
plus  qu'un  infarctus  du  rein  cicatrise  ne  peut  etre  assimile  a  une 
nephrite  chronique. 

Mais,  en  dehors  de  ces  fails,  il  semble  bien  qu'il  y  ait  encore  de 
nombreux  cas  de  sclerose  relevant  de  processus  inflammatoires  chro- 
niques analogues  a  ceux  qui  interessent  les  aulres  organes.  Ce  qui 
rend  la  distinction  difficile,  c'est  que,  quelle  que  soil  I'origine,  les  le- 
sions se  ressemblent  beaucoup;  elles  ne  difl'erentque  dans  leur  patho- 
genic et  dans  leur  evolution,  elements  que  le  seul  examen  anatomique 
est  souvent  impuissant  a  nous  faire  connaitre. 
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Caracteres  gmeraux. 

Siege.  —  II  est  exccptionnel  que  la  sclerose  soil  generalisee  a 
tout  Torgane,  elle  est  presque  toujours  localis^e  en  certaines  regions. 
C'est  tout  d'abord  la  parol  anterieure  du  ventricule  gauche  dans  ses 
deux  tiers  inferieurs  et  la  portion  adjacente  de  la  cloison  interven- 
Iriculaire  qui  sont  de  beaucoup  le  plus  frequemment  atteintes.  Les 
piliers,  surtout  le  pilier  anterieur  de  la  valvule  mitrale,  sont  tres 
souvent  attaints.  Viennent  ensuite,  mais  beaucoup  plus  rarement,  le 
bord  gauche,  la  parol  posterieure  chez  les  ventricules  dans  leur  partie 
moyenne. 

Forme. —  La  sclerose  se  montre  sous  forme  de  taches  separees  les 
unes  des  autres  par  du  myocarde  sain.  Ce  sont  les  plaques  scUreuses. 
Leur  forme  est  irreguliere,  en  general  allongee  dans  le  sens  des  fais- 
ceaux  et  donnant  Timpression  d'une  intersection  aponevrotique.  Les 
bords  en  sont  irreguliers,  sinueux,  envoyant  des  prolongements  qui 
s'insinuent  entre  les  fibres. 

Couleur.  —  Elles  ont  une  couleur  blanc  nacre,  brillant.  Leur  con- 
sistance  est  ferme,  dure  et  plus  ou  moins  retractile,  car  la  plaque 
apparait  en  depression  sur  le  myocarde  avoisinant. 

Etendue.  —  Elle  est  des  plus  variables  :  tantot  on  pent  ne  trouver 
qu'une  ou  deux  petites  plaques  de  quelques  millimetres  de  diametre, 
tantot  on  pent  avoir  affaire  a  des  foyers  confluents  et  meme  coherents 
pouvant  aller  jusqu'a  la  production  d'un  veritable  effondrement  pa- 
rietal, d'un  anevrysme  du  coeur. 

II  est  encore  un  point  capital  a  noter,  c'est  que  ces  scleroses  du 
myocarde  sont  presque  toujours  liees  a  de  I'arterite  coronaire  et  que, 
jusqu'a  un  certain  point,  elles  sont  subordonnees  a  I'intensite  de  cette 
arterite. 

Caracteres  microscopiques. 

lis  peuvent  etre  envisages  a  un  double  point  de  viie  :  1*^  au  point  de 
vue  de  leur  topographic;  2°  au  point  de  vue  de  leur  constitution  his- 
tologique. 

1"  Topographie. —  On  distingue,  suivant  la  region  du  myocarde  qui 
est  atteinte,  a)  la  sclerose  insulaire,  noyee  en  plein  muscle,  b)  la  scle- 
rose sous-epicardique,  c)  la  sclerose  sous-endocardique.  Cette  derniere 
est  particulierement  interessante.  Dans  toute  la  region  de  I'endo- 
cardequien  est  le  siege,  il  se  forme  une  bande  de  sclerose  d'epaisseur 
variable  sensiblement  parallele  a  la  surface  interne  du  coeur.  Elle  envoie 
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(la  cote  du  muscle  une  serie  de  prolongements  qui  s'insinuent  enlre  les 
faisceaux.  D'autre  part,  toutes  les  colonnes  charnues  de  la  region 
sont  atrophiees,  rubanees,  ne  contenant  plus  aucun  element  muscu- 
laire. 

Mais  c'est  surtoutpar  rapport  auxvaisseaux  que  la  topographic  des 
scleroses  cardiacjues  a  ete  etudiee.  On  en  a  decrit,  d'une  fagon  un  peu 
schemalique  et  avec  une  arriere-pensee  pathogenique,  plusieurs 
varietes : 

a)  Sclerose  periarterielle  ou  periarterite.  Le  tissu  conjonctif  serait 
surtout  accuse  autour  des  vaisseaux  d'ou  il  rayonnerait  dans  le  tissu 
du  voisinage; 

b)  Sclerose  para-arterielle  ou  dystrophique.  Le  tissu  de  sclerose 
siegerait,  au  conlraire,  aux  confins  du  territoire  irrigue  par  le  vaisseau 
et  formerait  comme  un  cercle  ayant  le  vaisseau  comme  centre  et  ayant 
continuellement  tendance  a  se  retrecir; 

c)  Sclerose  mixte.  Cette  derniere  variete  correspondrait  aux  cas 
ou  il  y  aurait  en  meme  temps  sclerose  peri  et  para-arterielle  et  oii  ces 
deux  centres  de  vegetations  conjonctives  seraient  reunies  par  des 
tractus  anastomotiques. 

Ces  caracleres  topographiques  ne  se  voient  qu'exceptionnellement 
sous  une  forme  aussi  schematique.  Ce  n'est  guere  que  dans  les  regions 
avoisinant  les  plaques  fibreuses,  et  plus  particulierement  dans  les  pi- 
liers,  que  Ton  trouve  une  certaine  orientation  des  lesions  par  rapport 
aux  vaisseaux. 

S"*  Structure,  —  Lorsque  le  foyer  sclereux  est  parfaitement  cons- 
titue  et  deja  ancien,  il  est  forme  des  trousseaux  fibroides,  denses,ho- 
mogenes,  paralleles  aux  fibres  musculaires  qu'ils  remplacent  et  qu'ils 
semblent  continuer.  C'est  du  tissu  flbreux.  Les  cellules  fixes  qu'il 
contient  sont  tres  peu  nombreuses,  petites,  accolees  aux  travees  et 
comme  atrophiees.  Qa  et  la,  on  trouve  encore  entre  les  faisceaux 
quelques  amas  fusiformes  de  granulations  pigmentaires,  qui  sont  les 
vestiges  des  fibres  musculaires  disparues.  La  circulation  dans  ces 
ilots  sclereux  est  des  plus  restreintes;  les  vaisseaux  qu'on  y  trouve 
sont  des  capillaires  peu  nombreux  et  comme  sculptes  dans  le  tissu 
flbreux. 

Un  autre  caractere  important  de  certaines  scleroses  du  myocarde 
est  la  presence,  quelquefois  en  quantite  excessive,  du  tissu  elastique 
(hypergenese  elastique,  sclerose  elasticogene).  Ce  tissu  provient,  selon 
les  cas,  soit  des  couches  elastiques  arterielles,  soit  du  tissu  elastique 
fondamental  du  cceur,  soit  de  I'endocarde. 
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Mais,  avant  d'arriver  a  cet  etat  adulte,  la  sclerose  passe  par  une 
autre  phase,  dont  on  peut  retrouver  des  representants  dans  un  meme 
coeur.  C'est  \di  sclerose  d'lle  molle.  Cette  sclerose  presente  ici  les  memes 
caracteres  que  ceux  que  nous  avons  decrits  lors  de  la  cicatrisation  de 
I'infarctus  du  myocarde. 

Pathogenie. —  C'est  la  question  la  plus  discutee  des  scleroses  car- 
diaques;  elle  est  loin  d'etre  resolue. 

Quatre  theories  principales  ont  ete  emises  pour  en  expliquer  la  for- 
mation et  les  caracteres. 

Ge  sont :  a)  la  theorie  de  la  sclerose  dystrophique;  b)  la  theorie  de 
la  periarterite ;  c)  la  theorie  de  Taction  directe;  d)  la  theorie  ische- 
mique. 

a)  Sclerose  dystrophique.  —  Ce  n'est  que  Tadaptation  au  myocarde 
d'une  theorie  plus  generate,  tendant  a  expliquer  les  lesions  chroniques 
des  organes  liees  a  Tarterio-sclerose.  Elle  peut  se  resumer  ainsi  :  le 
cahbre  des  arterioles  etant  de  plus  en  plus  relreci  par  I'endarterite,  il 
s'ensuit  que  Tapport  sanguin  est  moins  abondant  et  que  les  elements 
contractiles  doivent  en  souffrir.  Les  cellules  musculaires  qui  avoisinent 
I'arteriole,  par  le  fait  meme  de  leur  situation,  sont  peu  atteintes;  car 
la  faible  quantite  de  sang  qui  circule  dans  I'arteriole  retrecie  se  dis- 
tribue  aux  capillaires  d'alentour  et  suffit  a  assurer  la  nutrition  des 
elements  anatomiques  du  voisinage.  Mais  c'est  aux  confins  du  terri- 
toire  irrigue  par  le  vaisseau  malade  que  la  disetle  de  sues  nutritifs  se 
fait  sentir;  c'est  pourquoi  la  sclerose  dystrophique  debute  toujours  le 
plus  loin  possible  du  centre  vasculaire. 

Le  mecanisme  qui  preside  a  la  sclerogenese  est  double.  Les  fibres 
musculaires  sont  rapidement  atteintes  dans  leur  vitalite,  elles  subissent 
des  degenerescences  qui  les  font  disparaitre  plus  ou  moins  rapi- 
dement. 

Pendant  ce  temps,  le  tissu  conjonctif  subit  un  travail  d'ordre  in- 
verse :  (.(  Une  nutrition  imparfaite  excite  sa  vitalite ;  il  absorbe  alors 
«  presque  tons  les  materiaux  nutritifs  disponibles  et  s'hypertrophie 
((  lentement  »  (H.  Martin). 

Ce  mecanisme  de  sclerogenese  est  assez  difficile  a  concevoir.  On 
ne  se  rend  pas  tres  bien  compte  comment  un  simple  ralentissement 
de  la  circulation,  un  defaut  de  nutrition  peuvent  enlrainer  une  neo- 
formation  active  du  tissu  conjonctif.  De  plus,  cette  theorie  presuppose 
que  la  sclerogenese  est  essentiellement  et  primitivement  para-arte- 
rielle.  Or,  cette  topographic  est  loin  d'etre  la  regie.  Le  plus  souvent 
elle  n'esl  qu'ebauchee  et  ne  se  voit  qu'aux  confins  des  territoires  scle- 
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reux ;  elle  ne  semble  etre  qu'une  modalite  secondaire  et  non  pas  le 
phenomene  directeur  de  la  sclerose. 

b)  Theorie  de  la  periarterite  inflammatoire.  —  G'est  I'oppose  de 
la  precedente.  Le  tissu  sclereux  est  primitivement  perivasculaire.  De 
la,  il  s'etend  comme  un  tissu  parasite,  etouffant  dans  ses  mailles  les 
fibres  musculaires.  L'atrophie  et  la  disparition  des  elements  nobles  est 
secondaire  a  la  vegetation  conjonctive. 

Dans  cette  conception,  il  y  a  deux  fails  :  1°  celui  de  la  localisation 
de  la  sclerose ;  2°  le  mecanisme  par  lequel  les  elements  musculaires 
disparaissent.  Le  fait  de  la  periarterite  n'est  pas  niable,  mais  son  im- 
portance et  son  role  semblent  avoir  ete  exageres.  II  est  certain  que 
sous  une  cause  quelconque  d'irritation,  qu'elle  soit  d'ordre  toxique 
ou  infectieux,  le  tissu  conjonctif  reagit  en  s'hypertrophiant,  et  celte 
hypertrophic  sera  d'autant  plus  marquee  que  la  region  en  presente 
normalement  une  plus  grande  abondance.  G'est  pourquoi,  dans  les 
scleroses,  I'hypertrophie  conjonctive  est  surtout  manifeste  dans  les 
grands  espaces  et  autour  des  vaisseaux. 

Mais  ce  tissu  hypertrophic  se  conduit-il  en  parasite?  Est-il  capable, 
par  sa  seule  presence,  d'atrophier  les  elements  nobles  de  I'organe? 
G'est  la  une  conception  qui  de  plus  en  plus  est  abandonnee.  Rien  ne 
semble  moins  prouve  que  ce  role  d'etouffement  par  le  tissu  con- 
jonctif. En  effet,  il  n'est  pas  exceptionnel  de  trouver  en  plein  foyer 
sclereux  des  ilots  de  fibres  musculaires  ou  meme  quelques  fibres 
eparses,  absolument  normales.  Souvent  meme  ces  elements,  au  lieu 
d'etre  atrophies,  sont  enormes,  tres  nettement  hypertrophies.  II  est 
bon  de  rappeler  que  c'est  sur  des  fibres  ainsi  isolees  en  plein 
territoire  sclereux  que  Ton  pent  trouver  les  plus  grands  diametres 
connus. 

c)  Theorie  de  Vaction  directe.  —  Elle  est  simple,  logique  et  cer- 
tainement  s'applique  a  un  certain  nombre  de  fails.  Une  meme  cause, 
infectieuse  ou  toxique,  agissant  en  meme  temps  sur  les  differenls 
elements  du  myocarde,  produit  des  reactions  differentes  selon  ces 
elements.  II  y  a  atrophic  et  disparition  des  elements  musculaires,  et 
hypertrophie  parallele  du  tissu  conjonctif.  Les  deux  phenomenes  ne 
sont  pas  subordonnes  Tun  a  I'autre,  mais  sont  les  coeffets  d'une  meme 
cause.  La  coexistence  presque  constante  de  lesions  vasculaires  s'ex- 
plique  de  la  meme  fa(?on,  par  Taction  des  memes  causes  inflamma- 
toires  en  meme  temps  sur  la  paroi  des  vaisseaux. 

d)  Theorie  de  Vischemie.  —  A  propos  de  I'infarctus  du  myocarde, 
nous  avons  etudie  les  lesions  qui  succedent  a  I'obUteration  d'un  tronc 
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ou  des  rameaux  principaux  des  arteres  coronaires.  Mais,  en  suivant 
une  marche  descendante,  voyons  les  consequences  d'obliteralion 
siegeant  sur  des  rameaux  de  plus  en  plus  petits,  obliteration  veritable- 
ment  microscopique. 

Si  une  arteriole  de  petit  calibre  est  obliteree,  il  y  a  bien  des  proba- 
bilites  pour  que  la  circulation  supplementaire  s'etablisse  et  pour  qu'il 
n'y  ait  pas  de  mortification.  Mais  supposons  que  les  vaisseaux  qui 
assurent  cette  circulation  s'obliterent  eux-memes,  ou  plutot  que,  du 
fait  de  la  sclerose,  leur  lumiere  soit  tellement  retrecie  qu'ils  ne 
puissent  suffire  a  assurer  la  circulation  supplementaire;  on  verra 
s'etablir,  plus  ou  moins  rapidement,  selon  les  cas,  un  petit  foyer  de 
necrose,  necrose  insulaire,  englobant  un  bloc  de  fibres.  Mais  ces 
lesions  d'arteriolites  sont,  en  general,  diffuses  et  plus  ou  moins  gene- 
ralisees,  de  sorte  qu'a  cote  de  ce  premier  foyer  de  sclerose  on  pourra 
s'en  voir  former  d'autres  soit  contigus,  soit  plus  ou  moins  eloignes. 
Le  processus  sclereux  pourra  s'etendre  sous  forme  d'ilots  dissemines 
a  des  regions  considerables  du  myocarde. 

Si  fobliteration  siege  aux  exlremites  du  systeme  arteriel,  aux  points 
oules  arterioles  se  resolvent  en  capillaires,  les  phenomenes  de  circula- 
tion supplementaire  se  feront  plus  facilement,  mais  peut-etre  ne  suffi- 
ront-ils  pas  a  assurer  la  nutrition  de  tous  les  elements.  Ici  encore  nous 
aurons  des  foyers  de  necrose,  mais  petits.  La  mortification  se  fera 
pour  ainsi  dire  element  par  element;  la  necrose  est  dite  moleculaire. 

Le  fait  de  la  progression  des  lesions  arterielles  entrainera  I'ex- 
tension  de  cette  necrose  moleculaire  et  la  formation  de  foyers  de 
sclerose  de  plus  en  plus  etendus. 

II  est  bien  evident  que  dans  ces  cas  il  ne  s'agit  pas  d'un  processus 
inflammatoire  ;  mais  cependant  ces  lesions  se  rapprochent  des  lesions 
inflammatoires  par  un  caractere,  c'est  I'extension  progressive.  La 
sclerogenese,  dans  ces  cas,  procede  par  la  fonnalion  successive  d'une 
serie  de  foyers  juxtaposes. 

Cette  theorie  a  le  grand  avantage  d'expliquer  d'une  fagon  absolue 
la  coexistence  de  la  sclerose  avec  I'arterite  coronaire,  le  siege  de  pre- 
dilection des  ilots  sclereux,  dans  les  regions  ou  les  coronaires  sont  le 
plus  frequemment  atteintes.  Elle  a,  de  plus,  I'avantage  de  n'elablir 
entre  ces  scleroses  et  les  veritables  infarctus  aucune  ligne  de  demar- 
cation. Et  enfin  elle  semble  demontree  dans  bon  nombre  de  cas 
par  la  coexistence  sur  un  meme  cceur  de  foyers  d'ages  tout  a  fait 
differents,  foyers  qui  vont  des  premiers  stades  de  la  myomalacie 
jusqu'a  la  constitution  de  la  cicatrice  la  plus  fibreuse. 
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TUBERCULOSE  DU  MYOCARDE 

La  tuberculose  du  myocarde  est  assez  rare;le  nombre  des  cas 
publies  n'atleignant  pas  200. 

Les  caracteres  sous  lesquels  elle  se  montre  sont  de  plus  tres  va- 
riables selon  les  cas.  Elle  peut  se  presenter  sous  forme  de  : 

1'  Granulations  miliaires.  —  Ce  n'est  pas  I'aspect  le  plus  ordi- 
naire. 

Les  granulations  miliaires  du  myocarde  coexistent  habituellement 
avec  des  granulations  des  autres  visceres.  Elle  n'est  la  qu'une  locali- 
sation assez  peu  frequente  de  la  tuberculose-miliaire  generalisee.  Ses 
caracteres  sont  ceux  de  la  granulation  grise.  Souvent  meme  il  est 
assez  difficile  de  les  reconnaitre  quand  elles  sont  tres  fines  et  disse- 
minees  dans  le  myocarde.  Leur  nombre  est  des  plus  variables.  Tantot 
c'est  avec  peine  si  Ton  peut  dans  de  nombreuses  coupes  en  decouvrir 
deux  ou  trois.  Tantot  le  muscle  en  presente  un  nombre  conside- 
rable. 

II  n'y  a  pas,  pour  cette  variete,  de  localisation  predominante; 

2°  Gros  tubercule  ou  masse  caseeuse.  —  C'est  la  forme  la  plus  fre- 
quente et  la  plus  caracteristique. 

Le  nombre  des  productions  est  egalement  tres  variable.  On  peut 
tres  bien  ne  trouver  qu'une  seule  masse  caseeuse.  D'autres  fois,  a 
cote  d'un  gros  amas,  on  peut  en  trouver  d'autres  plus  petits,  comme 
des  satellites,  rayonnant  plus  ou  moins  loin. 

Leur  siege  n'est  pas  egalement  fixe.  On  en  a  trouve  dans  toutes 
les  regions  du  myocarde.  Mais  c'est  la  parol  des  ventricules  qui  est  de 
beaucoup  la  plus  atteinte. 

Les  oreillettes  le  sont  aussi,  mais  avec  une  moins  grande  frequence. 
Quand  elles  sont  prises,  il  y  a  presque  toujours  coexistence  de  lesions 
ventriculaires.  On  a  cependant  signale  quelques  rares  cas  de  tuber- 
culose isolee  des  oreillettes. 

Au  point  de  vue  de  leur  localisation  dans  la  parol  myocardique, 
les  tubercules  peuvent  etre :  a)  sous-epicardiques;  b)  sous-endocar- 
diques;  c)  intraparietaux. 

Le  volume  de  ces  tubercules  peut  osciller  entre  celui  d'une  tete 
d'epingle  et  celui  d'un  tres  gros  oeuf  de  poule.  Les  productions  les 
plus  volumineuses  ont  ete  trouvees  dans  les  oreillettes.  Elles  forment 
la  des  masses  polypeuses  faisant  d'enormes  saillies  soil  du  cote  du 
pericarde,  soit,  le  plus  souvent,  dans  la  cavite  auriculaire  qu'elles  rem- 
plissent  plus  ou  moins. 
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Sur  une  coupe,  ces  tubercules  se  presentent  sous  forme  (I'unc 
masse  blanchatre,  ferme.  Le  centre  est  habitucllement  plus  jaunatre, 
quelquefois  ramolli,  caseeux.  La  peripheric  de  ce  tuberculc  n'est 
presque  jamais  limitee,  comme  eukystee  par  une  coque  fibreuse;  il  y 
a  infiltration  du  myocarde  ^ 

avoisinant.   Jamais   non    1  

plus  ces  masses  ca- 
seeuses,  quel   que  soit 
leur  degre  de  ramollisse-  x-- 
ment,  n'ont  ete  vues  ulce-  ; 
rees,  ouvertes   dans  le 
pericarde  ou  Tendocarde;       '  , 

3°  Tuberculose  diffuse.  B 
—  Les  observations  en        v  . 
sent  tres  rares.  Pas  une       -  ' 
seule  region  du  muscle  r 
n'est  saine. 

Microscopiquement,  le  % 
coeur  presente  un  aspect  i 
lardace,  squirrheux.  Les 
productions  tubercu- 
leuses  sont  disseminees 
au  milieu  du  myocarde. 
Elles  se  montrent  a  divers 
degres  d'evolution,  soit 
sous  forme  de  follicules 
embryonnaires,  de  folli- 
cules avec  cellules  geantes 
ou  de  masses  caseeuses, 
noyees  dans  un  tissu  in- 
flammatoire  embryon- 
naire  ou  sclereux; 

^"Myocardite  sclereuse 
tuberculeuse.  —  Cette  derniere  forme  est  plulol  admise  sur  des  conside- 
rations theoriques  et  pathogeniques  que  veritablement  demontree.  Elle 
serait,  pour  le  myocarde,  I'analoguede  la  phtisie  fibreuse  pour  lepoumon. 

Caracteres  histologiques.  —  La  tuberculose  du  myocarde  ne  dif- 
fere  pas  essentiellement  de  la  tuberculose  des  autres  organes.  II  est  a 
noter  cependant  que  le  nombre  des  bacilies  que  Ton  pent  colorer  est 
quelquefois  colossal. 


Fig.  333.  —  Tubcfcuiose  noJulairo  du  myocarde  (Du- 
rante) :  pericardp  legerement  epaissi  mais  sans 
infiltration  tuberculeuse;  e,  tubercules  avec  de  nom- 
breuscs  cellules  geantes ;  5,  capsules  llbreuses  entou- 
rant  le  tubercule  et  s'infiltranl  en  n,  n  le  long-  des 
Iravees  conjonctivo-vasculaires.  Quelqucs  rares  fais- 
ceaux  musculaires  {f)  atrophies  par  compression  'se 
retrouvcnt  encore  inclus  dans  cette  capsule,  n,  m, 
petils  nodules  inllammatoires  pcrivasculaires.  — 
Grossissement  de  1:^5  diamctrcs. 


938 


COEUR  ET  VAISSEAUX 


Les  rapports  avec  le  pericarde,  I'endocarde  et  le  tissu  musculaire 
sont  plus  interessaiits  a  considerer. 

Quelquefois  les  tubercules  sont  veritablement  des  tubercules  du 
pericarde,  mais  qui  rompent  la  membrane  elastique  et  viennent 
mordre  plus  ou  moins  sur  le  myocarde. 

L'endocarde,  particulierement  dans  le  cas  de  grosses  masses 
caseeuses  de  Toreillette  est  toujours  altere.  Presque  toujours  il  est 
epaissi,  sclerose;  souvent  meme  il  estinfiltre  par  des  globules  blancs. 
II  est  meme  des  cas  ou  il  parlicipail,  au  moins  par  ses  couches  pro- 
fondes  a  la  caseification  du  tubercule,  ce  qui  le  predisposait  singuliere- 
ment  a  I'ulceration. 

Les  gros  tubercules  ou  masses  caseeuses  sont  presque  toujours 
separes  du  muscle  avoisinant  soil  par  une  bande  de  tissu  enflamme, 
infiltree  de  cellules,  soit  par  un  tissu  conjonctif,  qui  s'insinue  et  dis- 
socie  les  faisceaux  musculaires  sur  une  etendue  plus  ou  moins  con- 
siderable. On  ne  trouve  pas  ici,  comme  dans  les  gommes,  avec 
lesquelles  on  a  cependant  souvent  confondu  les  tubercules  du  myo- 
carde, une  coque  fibreuse  d'enkystement.  La  fibre  musculaire, 
dans  les  regions  qui  avoisinent  le  tubercule,  presente  presque  tou- 
jours quelques  lesions,  conduisant  a  I'atropbie  et  a  la  disparition  de 
ces  elements. 

La  pathogenic  n'est  pas  univoque  pour  tous  les  cas. 

D'apres  quelques  rares  observations,  on  a  admis  I'existence  d'une 
tuberculose  primitive  du  myocarde.  Cette  variete  est  encore  insuffi- 
samment  demontree. 

La  tuberculose  du  muscle  cardiaque  est  pour  ainsi  dire  toujours 
secondaire.  Mais  le  bacille,  pour  atteindre  le  myocarde,  pent  suivre  dif- 
ferentes  voies. 

II  peut  y  arriver  par  propagation  directe  d'un  foyer  tuberculeux  du 
voisinage.  Une  pericardite  tuberculeuse  peut  ainsi  s'accompagner  de 
tubercules  du  myocarde. 

Dans  d'autres  cas,  c'est  par  Tintermediaire  de  la  circulation  san- 
guine'generate  que  le  bacille  se  fixe  sur  le  muscle.  C'est  ainsi  que  Ton 
comprend  les  cas  de  granulations  miliaires  du  myocarde  coexistant 
avec  une  granulie  des  autres  organes. 

Mais  il  est  des  cas  tres  nombreux  ou  la  tuberculose  du  myocarde 
coexiste  avec  une  tuberculose  des  ganglions  du  mediastin,  et  particu- 
lierement des  ganglions  tracheo-bronchiques,  sans  qu'il  y  ait  entre  les 
differents  foyers  de  rapport  de  contiguite.  L'on  doit  admettre  comme 
voie  de  propagation  la  voie  lymphatique*  En  effet,  les  lymphatiques  du 
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myocarde  se  rendent  aux  ganglions  de  la  base  du  coeiir,  et  ces  derniers 
sont  relies  aux  ganglions  de  la  trachee  et  des  bronches.  L'objection  que 
Ton  pent  faire  a  celte  hypothese  est  que  les  germes  doivent,  pour  a  t- 
teindrele  myocarde,  suivre  un  trajet  retrograde  par  rapport  au  cours  de 
lalymphe.  La  generalisation  cancereusesefaitsouvent  suivant  ce  mode. 
Pourquoi  ne  pourrait-il  pas  en  etre  de  meme  pour  la  tuberculose  ? 

ACTINOMYCOSE  DU  CCEUR  ET  DU  PERICARDE 

II  ne  s'agit  jamais  d'une  localisation  primitive  des  champignons. 
L'aclinomycose  est  toujours  secondaire. 

Elle  est  absolument  exceptronnelle  quand  le  foyer  est  extrathora- 
cique;  elle  ne  se  rencontre  alors  que  dans  le  cas  de  pyohemie  actino- 
mycosique  et  se  traduit  par  des  abces  isoles. 

Elle  est,  au  contraire,  tres  frequente  et  presque  constante  quand  il 
y  a  un  foyer  intrathoracique.  La  propagation  se  fait  par  continuite. 
L'abces  cervical,  intrapulmonaire  ou  pleural  entre  en  contact  avec  la 
face  externe  du  pericarde. 

II  se  forme  soit  une  symphyse  du  pericarde  qui  est  en  meme 
temps  plus  ou  moins  soudee  aux  organes  du  voisinage,  soit  un  epan- 
chement  en  general  clair,  sereux,  quelquefois  sero-purulent. 

Le  myocarde  est  atteint  sous  forme  d'abces.  Si  ce  sont  des  abces 
metastatiques,  ils  sont  en  general  miliaires,  petits,  tres  nombreux, 
dissemines  partout.  Si  ce  sont  des  abces  par  propagation,  ils  sont  au 
contraire  peu  nombreux.  lis  siegent  habituellement  sous  le  pericarde, 
dans  la  cavite  duquel  ils  peuvent  s'ouvrir. 

D'autres  fois  ils  peuvent  etre  en  continuite  directe  avec  des  abces 
pulmonaires. 

Ils  peuvent  aussi  fuser  vers  Tendocarde,  qu'ils  soulevent.  On  en  a 
meme  vu  qui  I'ulceraient  et  s'ouvraient  dans  les  cavites  cardiaques. 

Les  lesions  histologiques  n'ont  rien  de  special.  Ce  sont  celles  de 
I'actinomycose  en  general,  avec  ses  caracteristiques  :  grains  jaunes  et 
actinomyces. 

TUMEURS  DU  COEUR  ET  DU  PERICARDE 

II  est  impossible  de  separer  la  description  des  tumeurs  du  coeur 
de  celles  du  pericarde.  Elles  ne  font,  pour  ainsi  dire,  qu'une  affection, 
le  muscle  etant  envahi  presque  fatalement  lorsque  le  pericarde  est 
atteint  et,  inversement,  le  pericarde  se  prenant  lorsque  les  tumeurs 
du  myocarde  I'avoisinent, 
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Les  tumeurs  du  coeur  sont  tres  rares.  G'est  un  des  organes  de 
reconomie  ou  Ton  trouve  le  plus  exceptionnellement  du  cancer. 

Comme  pour  tous  les  organes,  elles  se  divisent  en  deux  varietes  : 
1**  Tumeurs  primitives; 
2"  Tumeurs  secondaires. 

Les  tumeurs  primitives  sont  tout  a  fait  exceptionnelles.  On  en 
compte  les  exemples.  Elles  peuvent  presenter  autant  de  varietes  qu'il 
y  a  de  tissus  dans  le  cceur. 

Du  tissu  musculaire  strie  proviennent  les  rabdomijomes.  On  en  a 
public  des  exemples  indiscutables. 

lis  sont  formes  de  cellules  volumineuses,  un  peu  analogues  aux 
cellules  de  Purkinje,  c'est-a-dire  qu'une  parlie  de  leur  protoplasma, 
leur  ecorce  surtout,  presente  les  striations  caracteristiques  des  fibres 
musculaires  striees.  Et  encore  cette  striation  ne  se  voit-elle  que  sur 
un  nombre  restreint  de  cellules.  Jl  n'y  a  pas  de  formation  de  fibres 
striees  comparables  a  celles  du  myocarde  adulte. 

Du  tissu  conjonctivo-vasculaire  provient  une  serie  de  tumeurs 
differentes  :  fibrome,  fibro-sarcome,  myxome,  sarcome,  fuso  ou 
globo-cellulaire. 

Elles  peuvent  sieger  en  un  point  quelconque  du  myocarde  ou  de 
I'endocarde.  En  general,  elles  sont  uniques.  On  les  divise  en  deux 
varietes. 

a)  Variete  extracavitaire,  englobant  les  tumeurs  qui  n'ont  pas  de 
rapport  avec  I'endocarde.  Elles  peuvent  elre  :  1°  intramyocardique, 
c'est-a-dire  noyees  en  plein  muscle,  ou  2°  sous-pericardique;  elles 
repoussent  et  inflltrent  le  pericarde. 

b)  Variete  intracavitaire.  Elle  est  plus  importante.  Ce  sont  des 
tumeurs  principalement  de  I'oreillette  gauche,  qui  proeminent  dans 
la  cavile  et  peuvent  alteindre  un  volume  relativement  considerable. 
Elles  peuvent  arriver  a  combler  presque  completement  Toreillette. 

Au  point  de  vue  de  leur  structure  histologique,  ces  tumeurs  ne 
presentent  rien  de  particulier.  Elles  ont  la  structure  generate  des 
fibromes  ou  des  dilTerentes  varietes  du  sarcome. 

Les  tumeurs  secondaires  sont  beaucoup  moins  exceptionnelles 
que  les  tumeurs  primitives.  Elles  peuvent  succeder  a  des  neoplasmes 
de  toutes  les  regions  du  corps,  mais  avec  une  beaucoup  plus  grande 
frequence  pour  les  cancers  intrathoraciques. 

Les  tumeurs  peuvent  se  propager  au  coeur  de  deux  famous  : 

1°  Par  envahissement  direct; 

2°  Par  propagation  a  distance  (voie  embolique). 
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L'envahissement  direct  se  fait  dans  le  cas  de  cancer  intrathora- 
cique,  particulierement  de  lymphadenome  ou  de  lymphosarcome  du 
;  mediastin  ou  du  poumon,  qiielquefois  consecutivement  a  un  cancer 
de  I'oesophage.  II  y  a  d'abord  envahissement  du  pericarde,  qui  sym- 
physesesdeux  t'euillets  sur  une  etendue  variable,  puis  envahissement 
du  myocarde. 

La  propagation  a  distance  par  voie  embolique  pent  se  faire  de 
deux  fagons  : 

a)  Par  la  voie  lymphatique; 
h)  Par  la  voie  sanguine. 

II  semble  que  l'envahissement  par  la  voie  lymphatique  soit  tres 
rare;  cependant,  c'est  le  seul  mode  que  Ton  puisse  invoquer  lorsqu'il 
y  a  lymphangite  du  pericarde  en  meme  temps  qu'il  y  a  lymphangite 
peritoneale  et  pleurale. 

La  voie  sanguine  est  plus  frequemment  la  source  du  cancer  du 
I  coeur.  Mais  la  prise  du  coeur  n'est  le  plus  ordinairement  que  la  seconde 
etape  dans  la  generalisation  cancereuse.  En  etfet,  les  elements  neo- 
plasiques  ramenes  par  la  circulation  veineuse,  traversent  le  coeur  droit 
sans  se  greffer  sur  I'endocarde,  ou  tout  au  moins  d'une  fagon  excep- 
i  tionnelle.  lis  viennent  emboliser  une  petite  ramification  de  I'artere 
pulmonaire  et  occasionnent  la  un  premier  noyau  de  generalisation. 

Ce  sont  les  elements  qui  partent  de  ce  noyau  qui  arrivent  au 
coeur  gauche,  se  greffent  sur  I'endocarde,  ou  plus  frequemment 
s'embolisent  dans  les  coronaires  et  occasionnent  les  noyaux  metasla- 
.    tiques  du  cceur. 

Les  cancers  secondaires  du  coeur  se  presentent.  au  point  de  vue 
macroscopique,  sous  deux  formes  differentes  :  la  forme  nodulaire,  ou 
la  forme  infiltrante. 

Les  noyaux  peuvent  etre  uniques  ou  multiples,  gros  ou  petits.  Au 
niveau  du  pericarde,  ils  se  montrent  comme  des  taches  arrondies, 
avec  tendance  a  I'ombilication  du  centre;  la  peripheric  est  conges- 
tionnee.  Dans  le  myocarde,  ils  sont  arrondis,  blanchatres,  plus  ou 
I     moins  mous  selon  la  yariete. 

Au  niveau  de  I'endocarde,  ils  proeminent  quelquefois  et  peuvent 
meme  I'ulcerer. 

Quand  il  y  a  infiltration,  une  portion  plus  ou  moins  considerable 
du  myocarde  est  atteinte,  sans  que  Ton  puisse  etablir  de  limites  nettes 
entre  le  tissu  sain  et  la  parlie  infiltree. 

Au  point  de  vue  histologique,  les  tumeurs  representent  le  type 
structural  de  la  tumeur  primitive. 
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Les  epitheliomas,  pavimenteux,  cylindriques,  polymorphes  sont 
ies  types  que  Ton  rencontre  dans  la  variete  nodulaire.  Le  myocarde 
est  repousse  excentriquementj  mais  non  infiltre. 

Le  sarcome  secondaire  est  tres  rare.  II  n'y  a  guere  que  le  sarcome 
melanique  qui  ait  ete  rencontre.  II  est  reconnaissable  a  sa  teinte  et  a 
rinfinite  de  petits  noyaux  qu'il  donne  dans  tout  le  myocarde. 

Le  lymphadenome  merite  une  mention  speciale,  vu  sa  frequence 


Fig.  334.  —  Eiivahissement  du  myocarde  par  da  lympliadeiiome  :  e,  endocarde  legorement  epaissi ; 
V,  petite  arteriole;  m,  faisceaux  musculaires  du  myocarde;  I,  espaccs  interfasciciilaircs  dilates 
remplis  par  les  elements  du  lymphadenome.  Ces  derniers  dissequent  le  myocarde  fascicule  par 
fascicule,  puis  fibre  par  fibre. 

relative,  en  rapport  avec  la  frequence  du  lymphadenome  du 
mediastin. 

C'est  une  tumeur  infiltrante,  qui  s'lnsinue  dans  tons  les  espaces 
conjonctifs,  qu'il  distend.  Au  microscope,  on  voit  des  coulees  de 
tissu  lymphoide,  separer  d'abord  les  differents  faisceaux  musculaires, 
et  les  attaquer  ensuite  par  leur  peripheric.  Ce  tissu  disseque,  pour 
ainsi  dire,  une  a  une  les  fibres  musculaires  qui,  noyees  dans  les  amas 
leucocylaires,  finissent  par  dispararttre.   II  va  ainsi  du  pericarde 
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jusqu'a  Tendocarde  et,  a  un  certain  moment,  la  paroi  cardiaque,  sur 
une  certaine  etendue,  n'est  plus  formee  que  de  tissu  lymphade- 
nique. 

ENDOCARDE 

L'endocarde,  de  par  sa  structure,  constitue  une  veritable  sereuse ; 
il  en  a  la  fragilite  et  une  grande  susceptibilite  vis-a-vis  des  agents 
inflammatoires. 

Ses  lesions,  dans  leur  ensemble,  malgre  quelques  caracteres 
tenant  a  la  non-vascularisation  de  la  membrane  etau  milieu  sanguin 
qui  le  baigne,  soot  tres  superposables  aux  lesions  des  aulres  sereuses. 
On  les  divise  habituellement,  d'apres  I'idee  pathogenique  que  Ton  se 
fait,  en  :  1°  lesions  degen@ratives  ;  2°  lesions  inflammatoires. 

II  nous  parait  plus  legitime  de  les  considerer  suivant  leur  evolution 
et  de  les  diviser  en  :  1°  endocardites  aigues;  2°  endocardites  chro- 
niques.  Les  premieres  sont  productives  et  correspondent  plus  a  I'idee 
que  Ton  se  fait  des  lesions  inflammatoires  ;  les  secondes  corres- 
pondent plutot  a  des  alterations  regressives  d'ordre  degeneratif. 

Du  reste,  au  point  de  vue  anatomique,  la  difference  est  parfaite- 
ment  Iranchee  entre  ces  deux  varietes. 

ENDOCARDITES  AIGUES 

Les  endocardites  aigues  presentent  des  caracteres  generaux  com- 
muns  a  toutes  les  varietes. 

Caracteres  etiologiques.  —  Au  point  de  vue  etiologique,  il  est 
admis  presque  par  tout  le  monde  que  toutes  les  endocardites  aigues 
sont  de  nature  infectieuse,  c'est-a-dire  d'origine  microbienne.  On  n'a 
pas,  il  est  vrai,  trouve  de  microorganismes  dans  tons  les  cas,  mais 
cela  tient  a  ce  que  le  microbe  de  la  maladie  generate  causale  est  ou 
tout  a  fait  inconnu  ou  imparfaitement  connu.  G'est  le  cas  pour  le 
rhumatisme,  dont  la  nature  microbienne  ne  pent  cependant  guere  etre 
mise  en  doute. 

Dans  tousles  autres  cas,  on  trouve  les  microbes.  lis  sont  quelque- 
fois  difficiles  a  mettre  en  evidence,  a  cause  de  leur  petit  nombre  ; 
mais  le  plus  ordinairement  ils  sont  tres  abondants  et  forment  d'enor- 
mes  amas  semes  dans  la  fibrine. 

De  ce  que  Ton  trouve  certains  microbes  dans  les  vegetations  fibri- 
neuses  des  endocardites,  on  ne  pent  pas  en  inferer  d'une  fagon  certaine 
qu'ils  sont  la  cause  de  la  lesion.  Ce  peuvent  etre  des  germes  errants 
dans  la  circulation,  arretes  a  leur  passage  et  engines  par  la  fibrine. 
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C'est  vraisernblablement  le  cas  pour  certaines  endocardites  aigues 
fibrineuses  survenant  chez  les  luberculeux,  etdans  lesquelles  on  peut 
deceler  quelqiiefois  des  bacilles  de  Koch. 

La  nomenclature  des  microbes  trouves  dans  les  endocardites  est 
longue.  II  est  vraisemblable  que  le  nombre  en  sera  reduit,  car  dilTe- 
rents  microbes  decrits  comme  des  especes  speciales  ne  semblent  etre 
que  des  varietes  de  families  connues,  en  particulier  du  bacterium 
coli. 

On  les  divise  en  : 

1^  Microbes  speciaux  de  I'endocardite  infectieuse: 
a)  Bacillus  endocarditis  griseus  (Weichselbaum) ; 
h)  Micrococcus  endocarditis  rugatus  (Weichselbaum) ; 

c)  Bacillus  endocarditis  capsulatus  (Weichselbaum) ; 

d)  Bacille  immobile  et  fetide  (Friinkel  et  Sanger) ; 

e)  Bacille  non  cultivable  (Weichselbaum) : 

f)  Staphylocoque  (Josserand  et  Roux); 

g)  Diplococcus  septicus  (Viti) ; 

h)  Micrococcus  griseus  (Viti) ; 

i)  Bacille  de  Netter  et  Martha ; 

j)  Microcoque  en  zoogiees  de  Perret  et  Rodet; 
k)  Bacille  de  Gilbert  et  Lion. 

Microbes  pathogenes  ordinaires,  qui  peuvent  devenir  les  agents 
de  I'endocardite  infectieuse  : 
a)  Streptocoque  pyogene  ; 

h)  Staphylocoque  pyogene,  dore,  blanc,  cereus  albus  de  Passet; 

c)  Pneumocoque  de  Talamon-Fninkel ; 

d)  Bacille  typhique; 

e)  Gonocoque; 

f)  Bacille  tuberculeux. 

Les  plus  frequentes  et  les  plus  importantes  sont  les  endocardites  a 
streptocoques  et  a  staphylocoques,  qui  sont  tres  ulcereuses,  et  les 
endocardites  a  pneumocoques,  qui  sont  plus  ordinairement  vege- 
tantes. 

Siege. —  Les  lesions  inflammatoires  out  une  predilection  marquee 
pour  les  valvules  des  orifices  du  coeur;  I'endocarde  parietal  est  le  plus 
souvent  respecte.  Lorsqu'il  est  atteint,  ce  n'est  generalement  que 
d'une  faQon  secondaire  et  par  propagation  d'un  foyer  valvulaire. 

Le  coeur  gauche  est  plus  frequemment  atteint  que  le  droit,  et  dans 
le  cceur  gauche,  c'est  au  niveau  de  I'orilice  mitral  que  les  lesions 
acquierent  leur  maximum  de  frequence  et  d'intensite. 
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Toutes  les  regions  des  valves  ne  sont  pas  interessees  au  meme 
degre.  Pour  les  valvules  auriculo-ventrlculaires,  c'est  sur  la  face 
auriculaire  que  les  lesions  se  montrent  d'abord  et  predominent.  Pour 
les  valvules  sigmoides,  c'est  a  la  face  ventriculaire.  G'est-a-dire  que 
les  lesions  se  montrent  dans  le  sens  du  courant  sanguin. 

Pour  le  coeur  droit,  il  en  est  de  meme;  les  regions  alteintes 
sont  les  faces  auriculaires  de  la  valvule  tricuspide  et  les  faces  ven- 
triculaires  des  sigmoides  pulmonaires. 

Au  debut,  les  lesions  ne  se  montrent  pas  indilTeremment  en  un 
point  quelconque  des  valvules;  elles  affectent,  au  contraire,  des 
regions  nettement  definies,  en  general  celles  qui,  dans  le  jeu  normal 
des  valves,  supportent  le  maximum  de  traumatisme.  Ce  sont  les  points 
ou  facettes  qui  entrent  en  contact  lors  du  relevement  des  valves.  Ces 
regions  sont  representees  pour  les  valvules  auriculo-ventriculaires 
par  un  feston  regulier,  siegeant  sur  la  face  auriculaire,  a  environ 
1  millimetre  au-dessus  du  bord  libre,  et  parallele  a  lui.  Pour  les 
valvules  sigmoides,  les  points  de  moindre  resistance  sont  representes 
par  le  nodule  d'Arantius  et  par  une  ligne  qui  en  part  et  qui  se  tient 
distante  du  bord  libre  de  la  valve  d'environ  1  millimetre. 

Les  lesions  parties  de  la  interessent  ensuite  plus  ou  moins,  selon 
leur  intensite,  le  reste  des  valves.  Elles  offrent,  cependant,  toujours 
une  grande  predilection  pour  les  points  faibles  qui  travaillent  le  plus. 
C'est  ainsi  que  les  cordages  tendineux  qui  sous-tendent  les  valves 
auriculo-ventriculaires  sont  tres  frequemment  atteints. 

Varietes  anatomiques.  —  L'endocardite  aigue  peut  etre  extreme- 
ment  variee  dans  ses  manifestations.  Ces  variations  sont  en  rapport 
avec  la  nature  de  I'agent  infectieux  et  son  degre  de  virulence.  11  n'y  a 
pas  de  demarcation  absolue  entre  chacune  d'elles ;  cependant,  en  se 
basant  sur  Tintensite  des  lesions,  leur  evolution  et  le  pronostic 
qui  en  decoule,  on  peut  les  rapporter  a  deux  varietes  :  a)  endocar- 
dite  vegetante  et  h)  endocardite  ulcereuse, 

Endocardite  vegetante. 

Elle  porte  encore  le  nom  d'endocardite  exsudative,  fibrineuse,  ou 
plastique.  C'est  la  forme  la  plus  legere. 

Dans  sa  forme  la  plus  attenuee,  ou  tout  au  debut  des  formes  fran- 
chement  vegetantes,  les  alterations  peuvent  passer  facilement  inaper- 
Cues.  Ce  n'est  qu'en  regardant  avec  attention,  a  jour  frisant,  au 
niveau  des  facettes  de  contact  des  valves,  que  Ton  parvient  a  distin- 
guer  de  tres  fines  saillies  grisatres,  translucides,  donnant  a  la  region 
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un  aspect  chagrine.  A  cette  periode,  ces  saillies  sont  habituellement 
rangees  avec  une  tres  grande  regularite,  sur  une  seule  ligne  parallele 
au  bord  libre  et  distante  de  lui  d'environ  1  millimetre.  Ces  vegetations 
sont  extremement  friables.  Le  doigt  promene  a  la  surface  les  delache 
avec  la  plus  grande  facilite  et  la  valve  semble  alors  tout  a  fait  saine. 

A  un  degre  plus  avance,  elles  passent  moins  facilement  inaper- 
Cues.  La  region  malade  des  valvules  est  habituellement  recouverte  de 
caillots  cruoriques  intriques  et  plus  ou  moins  adherents  aux  vegeta- 
tions. 11  faut  done  les  detacher  avec  grande  precaution,  si  Ton  veut 
garder  intacts  les  exsudats  valvulaires.  Ceux-ci  se  montrent  toujours 
sous  forme  de  vegetations  grenues,  de  quelques  dixiemes  de  milli- 
metre de  hauteur,  plus  ou  moins  regulierement  disseminees  dans  la 
region  du  contact  des  valves.  Elles  sont,  comme  precedemment, 
grisatres,  translucides,  un  peu  plus  adherentes,  mais  encore  facile- 
ment detachables. 

Plus  tard,  ces  granulations  augmentent  de  volume  et  peuvent 
atteindre  isolement  le  volume  d'une  lete  d'epingle.  Elles  se  can- 
tonnent  alors  en  certaines  regions,  se  groupent  la  et  donnent  lieu  a 
des  amas,  de  forme  et  de  dimensions  tres  variables.  Les  denomina- 
tions d'endocardite  verruqueuse,  villeuse,  polypeuse  les  caracterisent 
suffisamment. 

D'autres  fois,  elles  forment  de  grosses  saillies  en  choux-fleurs,  en 
Crete  de  coq,  rappelant  assez  bien  les  vegetations  veneriennes. 

Leur  couleur  est  d'un  blanc  grisatre,  plus  ou  moins  opaque;  on 
trouve  Qa  et  la  quelques  trainees  sanglantes,  qui  sont  les  restes  du 
coagulum  sanguin  qui  les  recouvre  habituellement. 

Elles  sont  extremement  friables,  se  cassent,  se  fissurent  et  se 
detachent  par  fragments  sous  la  moindre  pression.  Elles  sont  ordinai- 
rement  implantees  sur  les  valvules  par  une  large  base;  on  peut  les  en 
detacher  assez  facilement.  11  arrive  cependant  une  periode  ou,  apres 
avoir  enleve  la  vegetation,  il  est  tres  difficile  d'etablir  le  depart  entre 
I'exsudat  et  le  tissu  de  la  valvule  a  cause  d'un  debut  d'organisation. 

Les  lesions  peuvent  parfaitement  ne  pas  se  cantonner  aux  valvules. 
Tres  frequemment,  a  la  mitrale,  les  cordages  tendineux  sont  atteints. 
On  y  rencontre  une  quantite  variable  de  petites  vegetations  grenues, 
partant  de  la  region  d'insertion  sur  la  valve  et  remontant  jusqu'au 
sommet  des  piliers. 

Moins  frequemment,  Tendocardite  deborde  des  valvules  sur  Tendo- 
carde  ventriculaire  ou  auriculaire.  Ce  dernier  est  plus  volontiers 
atteint  lorsqu'il  y  a  lesion  de  la  mitrale.  Les  vegetations,  au  lieu  de 
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s'accroitre  en  volume,  s'etalent  en  surface,  s'accroissent  de  proche  en 
proche.  Elles  peuvent  alors  occuper  une  tres  grande  surface,  la  moitie 
ou  les  deux  tiers  de  la  surface  auriculaire.  Les  limites  de  la  vegeta- 
tion sont  presque  toujours  formees  par  des  contours  nets,  polycy- 
cliques.  Toute  la  surface  atteinte  est  chagrinee,  grenue,  niais  presente 
exceptionnellement  des  vegetations  du  volume  de  celles  des  valvules. 

Structure.  —  La  structure  des  vegetations  est  des  plus  simples. 
Les  lesions  sont  tout  a  fait  comparables  a  celles  des  sereuses  peri- 
cardiques,  ou  pleurales,  atteintes  d'inflammalions  fibrineuses. 

Les  gros  caracteres  differentiels  sont  ici  :  I'absence  ou  le  peu 
d'importance  des  neo-formations  vasculaires  lors  de  Torganisation,  et 

f 

c 
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Fig.  335.  —  Endocardite  vegetante  valvulairo  :  a,  paroi  iiorinale  de  la  valvule;  ft,  tissu  eiastiquc  dii 
la  valvule.  Ce  tissu  est  profondonienl  altere  au  niveau  de  la  vcgctotion.  c,  cx5ud.it  fibrineiix  sur- 
tout  abondant  a  la  periplioric  do  la  vegetation;  rf,  coag-ulilion  sanguir.e  au  centre  de  la  vegela- 
tion;  e,  e,  amas  microhiens  parlicuKercincnt  aliondants  aux  hoi'ds  de  la  vegetation. 

I'enorme  quantite  de  fibrine  precipitee  par  rapport  a  une  lesion  de 
minime  etendue  de  I'endocarde. 

Dans  cette  variete  d'endocardite,  les  lesions  du  tissu  des  valvules 
sont  peu  intenses.  On  y  constate  les  caracteres  de  I'^deme  inflamma- 
toire  :  gonflement  des  espaces  du  tissu  conjonctif,  avec  ga  et  la  un 
nombre  tres  variable,  selon  les  cas,  de  leucocytes  migrateurs;  tume- 
faction des  cellules  fixes  du  tissu  conjonctif  et  apparition  de  quelques 
cellules  granuleuses  d'Ehrlich. 

L'endothelium  de  la  surface  est  mortifie,  tombe,  et  la  fibrine  vient 
s'inserer  directement  sur  la  lame  conjonctive  sous-jacente. 

Cette  fibrine  est  quelquefois  filamenteuse  dans  la  profondeur,  mais, 
dans  le  reste  de  la  vegetation,  elle  forme  de  gros  amas  souvent  granu- 
leux.  Sa  quantite  est  enorme,  etant  donne  le  peu  d'intensite  de  la  lesion 
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de  I'endocarde.  Elle  emprisonne  dans  ses  fentes  des  globules  rouges, 
provenant  du  sang  circulant,  et  d'assez  nombreux  leucocytes. 

Les  microbes,  surtout  quand  il  s'agit  de  streptocoques,  staphylo- 
coques,  pneumocoques,  ou  gonocoques,  forment  et  la  de  gros 
amas.  Mais  ils  affectent  des  zones  de  predilection.  On  les  trouve  plus 
volontiers  sur  les  bords  de  la  vegetation.  Sur  les  preparations  colo- 
rees  aux  couleurs  d'aniline,  ils  forment,  alors,  une  large  bordure, 
decrivant  toutes  les  sinuosites  de  Texsudat.  Ils  n'affleurent  cependant 
pas  le  courant  sanguin,  car  ils  sont  separes  de  lui  par  une  petite 
couche  de  fibrine,  plus  fraichement  precipitee  et  qui  semble  jouer  un 
role  de  protection  contre  Tinfection  sanguine,  en  enkystant,  pour  ainsi 
dire,  les  microbes. 

Assez  rapidement,  on  pent  conslater  les  phenomenes  d'organisa- 
tion,  qui  sont  absolument  identiques  a  ceux  de  toute  inflammation  des 
membranes  sereuses. 

lis  debutent  au  niveau  de  la  surface  ulceree  de  I'endocarde,  et  se 
propagent  au  reste  de  la  vegetation  en  affectant  souvent  la  forme 
d'un  eventail.  Les  cellules  qui  en  sont  I'agent  sont  soit  les  cellules 
endotheliales  de  I'endocarde,  qui  n'ont  pas  ete  mortifiees,  soit  les  cel- 
lules Axes  du  tissu  conjonctif.  EUes  forment,  par  leur  hypertrophic, 
leur  multiplication  et  les  anastomoses  qui  les  reunissent,  un  vaste 
reseau  de  plus  en  plus  dense  qui  englobe  d'abord  les  amas  de  fibrine 
et  finit  par  se  substituer  a  eux. 

Dans  certains  cas,  on  pent  voirquelques  neo-formations  vasculaires 
dans  ce  tissu,  mais  elles  sont  toujours  discretes  et  ne  rappellent  que 
de  tres  loin  les  riches  vaisseaux  des  neo-membranes  pericardiques. 

La  rapidite  de  I'organisation  est  des  plus  variables,  elle  tient  en 
grande  partie  a  la  nature  de  I'endocardite  et  aussi  au  nombre  des 
globules  blancs  que  contient  la  vegetation.  Quand  ces  derniers  sont 
peu  nombreux  et  dissemines  ga  et  la,  la  vegetation  des  cellules  d'or- 
ganisation  ne  parait  pas  troublee.  Quand  ils  sont  nombreux,  et  s'ils 
forment  de  gros  amas,  la  vegetation  est  plus  friable  et  la  poussee  des 
cellules  d'organisation  beaucoup  plus  discrete. 

Les  vegetations  qui  s'organisent  diminuent  considerablement  de 
volume  au  fur  et  a  mesure  que  s'avance  le  processus.  II  n'est  pas  cer- 
tain, du  reste,  que  toute  la  fibrine  exsudee  soit  englobee  parle  reseau 
cellulaire.  11  est  vraisemblable  qu'une  bonne  partie  disparait  parfonte 
granuleuse  ou  liquefaction  et  est  emportee  par  la  circulation. 

Le  tissu  conjonctif  apparait  sous  forme  de  fines  travees  fibril- 
laires  entre  les  mailles  du  reseau  cellulaire.  11  se  montre  d'abord  a  la 
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base  du  foyer  d'organisation  et  s'irradie  ensuite  dans  toute  la  masse. 
II  est  tout  d'abord  mou,  ce  qui  fait  que  la  vegetation,  a  cette  periods, 
peut  encore  etre  detachee  de  sa  base  d'implantation,  mais  avec  un 
certain  effort  et  en  creant  une  ulceration  evidente.  Mais  tres  rapide- 
ment  il  s'indure,  se  relracte.  II  prend  le  pas  sur  la  vegetation  cellu- 
laire.  Les  cellules,  qui  etaient  volumineuses  et  anastomotiques,  de- 
viennent  de  plus  en  plus  plates,  accolees  aux  faisceaux  du  tissu  con- 


Pig.  330.  —  Endocardite  vegetante  en  voie  d'organisation  :  a,  region  de  I'exsudat  fibrineux  en  train 
de  s'organiser.  On  y  voit  en  c  de  nombreuses  cellules  d'organisation,  allongees,  partant  des  par- 
ties profondes  de  I'endocarde  et  s'elalant  en  eventail  vers  les  parties  siiperficielles.  En  (i,  il  y  a 
des  capillaires  de  neo-formation ;  b,  region  on  la  fibrine  ne  presente  pas  encore  d'organisation : 
e,  leucocytes  dissemines  dans  I'exsudat. 

jonctif.  Leurs  prolongements  s'effilent  tellement  qu'ils  finissent  par 
disparaitre.  Les  anastomoses  paraissent  rompues.  Les  quelques  fins 
capillaires  qui  sillonnaient  le  tissu  en  voie  d'organisation  dispa- 
raissent  par  compression  et  atrophic. 

Ce  travail  d'induration  et  de  retraction  est  celui  qui  est  le  plus 
dangereux  pour  le  jeu  des  valves,  car  c'est  lui  qui,  en  faisant  perdre 
aux  valvules  leur  souplesse  et  en  maintenant  par  un  tissu  dense  fibreux 
des  regions  anormalement  accolees  par  Texsudat  fibrineux,  produit 
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des  deformations  des  orifices  qui  sont  les  causes  de  I'insuffisance  ou 
du  retrecissement. 

Eiidocardite  ulcereuse. 

Elle  est  encore  appelee  :  endocardite  septique,  maligne,  diphte- 
rique,  necrotique. 

II  n'y  a  pas  entre  I'endocardile  vegetanle  et  I'endocardite  ulcereuse 
de  difference  fondamentale. 

Cette  derniere  est  surtout  caracterisee  par  :  1°  I'exageration  de  la 
vegetation  fibrineuse  et  ^°  I'apparilion  des  phenomenes  de  necrose 
qui  sont  la  cause  des  ulcerations. 

Au  debut,  ou  dans  les  regions  qui  sont  le  plus  recemment  atteintes, 
la  vegetatiou  fibrineuse  offre  a  peu  pres  les  memes  caracteres  que 
dans  Tendocardite  vegetanle.  Mais  tres  rapidement  elle  prend  une 
allure  exuberante.  Elle  forme  alors  d'enormes  amas  capables  d'obli- 
lerer  completement  un  des  orifices  du  cceur.  II  y  a  presque  toujours 
des  caillots  cruoriques  qui  en  recouvrent  la  surface  et  qui  s'insinuent 
profondement  dans  les  fenles.  Si  bien  que  lorsqu'on  veut  les  detacher 
on  n'y  parvient  qu'en  entrainant  de  plus  ou  moins  gros  fragments  de 
Famas  fibrineux.  L'exsudation  fibrineuse  est  en  elfel,  dans  ce  cas,  parli- 
culierement  fragile.  Elle  se  fissure,  se  casse  avec  la  plus  grande  facilite. 
La  pression  entre  les  doigts  la  reduit  en  une  bouillie  pulverulente. 

C'est  lorsqu'on  a  debarrasse  le  foyer  de  ces  gros  amas  fibrineux 
qu'apparaissent  les  ulceralions.  Elles  sont  des  plus  variables,  comme 
aspect  exterieur,  etendue  et  profondeur. 

Petites,  elles  siegent  souvent  aux  commissures  des  valves  ante- 
rieures  et  posterieures  delamitrale;  elles  forment  alors  une  petite 
perte  de  substance  assez  nette  mais  profonde.  On  est  oblige,  pour  la 
bien  voir,  d'ecarter  les  valves  I'une  de  I'autre,  car  leur  accolement  la 
reduit.  Elles  ont  une  plus  grande  importance  que  leur  petite  etendue 
ne  le  ferait  supposer,  car  lors  de  la  cicatrisation  il  se  produit  un 
accolement  des  bords,  qui  retrecira  beaucoup  I'orifice  valvulaire. 

Minimes  aussi  sont  les  ulcerations  qui  atteignent  les  cordages  ten- 
dineux,  mais  tres  graves  au  point  de  vue  fonctionnel,  caril  y  a  imme- 
diatement  rupture.  Chacune  des  extremites  se  retracte  legerement  et 
apparait  comme  un  petit  moignon  renfle  en  massue  a  son  extremite 
et  encapuchonne  par  de  la  fibrine. 

Sur  les  valves,  on  trouve  souvent  aussi  de  petites  ulcerations  su- 
perficielles  ;  mais  si  avec  une  fine  poinle  mousse  on  les  suit,  on  voit 
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qu'elles  sont  serpigineuses  et  qu'elles  communiqiient  avec  des  foyers 
de  decollement  plus  ou  moins  etendus. 

D'autres  fois,  elles  ont  netlement  I'aspect  pusluleux,  I'lilceration 
etant  creusee  au  centre  d'un  petit  foyer  sureleve.  Frequemment,  ces 
ulcerations  sont  terebrantes  et  ont  une  grande  tendance  a  creuser  en 
profondeur,  a  traverser  de  part  en  part  les  valvules.  Ce  sont  elles  qui 
occasionnent  les  anevrijsmes  valvulaires. 

Ces  anevrysmes  ont  un  siege  rigoureusement  defini,  selon  les 
valves  ou  ils  siegent.  Sur  la  milrale,  leur  orifice  regarde  toujours  la 
cavite  ventriculaire  et  leur  dilatation  est  du  cote  auriculaire.  Aux  val- 
vules sigmoides  aortiques,  I'orifice  regarde  la  cavite  vasculaire  et  la 
saillie  proemine  du  cote  ventriculaire.  Cette  topographic  tient  au  sens 
de  I'impulsion  sanguine. 

G'est  habituellement  au  plein  milieu  des  valves  qu'ils  siegent.  Leur 
volume  pent  atteindre  celui  de  I'extremite  du  petit  doigt. 

Yus  du  cote  de  I'ouverture,  on  ne  constate,  le  plus  souvent,  qu'un 
petit  orifice,  obture  en  partie  pai'  de  la  fibrine.  Le  plus  souvent  rien 
ne  ferait  supposer  que  de  I'autre  cote  il  y  a  une  grosse  saillie.  Un 
stylet  introduit  dans  la  cavite  montre  qu'elle  est  occupee  parun  magma 
fibrineux.  On  se  rend  compte,  en  outre,  que  la  parol  de  I'anevrysme  est 
des  plus  minces,  souvent  meme  qu'il  y  a  du  cote  de  la  convexite  un 
petit  orifice  de  rupture,  qui  est  ainsi  le  point  de  depart  d'une  large 
perforation  valvulaire. 

Le  plus  ordinairement,  les  ulcerations  de  I'endocardite  ulcereuse 
sont  grandes  et  larges.  Elles  sectionnent  des  lambeaux  de  valves  qui 
pendent,  informes,  dans  les  ventricules;  elles  forment,  a  travers  les 
valves,  des  trous  ou  Ton  peut  introduire  le  petit  doigt. 

Comme  cette  variete  d'endocardite  a  une  plus  grande  tendance  que 
Fendocardile  vegetante  a  se  propager  en  dehors  des  valves,  on  peut  aussi 
avoir  des  ulcerations  du  myocarde.  Un  des  sieges  de  predilection  est  la 
cloison  inlerventriculaire  a  sa  parlie  superieure.  L'ulceration,  quand 
elle  est  terebrante,  fait  communiquer  les  deux  ventricules.  D'autres 
fois,  Tulceration  conduit  dans  un  foyer  inlramusculaire  que  Ton  pren- 
drait  facilement  pour  un  abces  du  myocarde  rompu  dans  le  coeur. 

Les  varietes  sont  des  plus  nombreuses  et  n'obeissent  a  aucune  loi. 

Caracteres  HisTOLOGiQUES.  — La  caractcristiquc  dc  cette  variete  est 
I'apparition  de  phenomenes  de  mortification  des  tissus  endocardiques. 

L'infiammation  estbeaucoup  plus  intense  et  plus  profonde  que  dans 
I'endocardite  vegetante.  Tout  est  encombre  de  globules  blancs  faisant 
perdre  au  tissu  de  I'endocarde  toute  resistance.  Certaines  regions  plus 
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profondement  touchees  se  morlifienl.  11  en  resulte  une  espece  de  se- 
qiiestre  on  bourbillon  graniileux  forme  de  lambeaux  de  lissu  fibreux, 
de  leucocytes  degeneres,  de  fibrlne  granuleuse.  Get  amas  etant  enleve 
spontanement  ou  artificiellement  lorsque  Ton  deterge  la  fibi  ine  qui  le 
recouvre,  I'ulceration  est  a  nu.  Son  fond  n'est  foime  que  d'un  tissu 
infiltre  de  leucocytes.  Ceux-ci  se  continuent  avec  des  trainees  qui  dis  • 
socient  plus  ou  moins  loin  soit  Tendocarde,  soit  le  niyocarde,  et  con- 
s'Jluent  I'amorce,  le  debut  de  ces  Irajets  serpigineux,  qui  decoUent  et 
creusent  i'ulceration. 

Si  nous  exaniinons  la  vegetation  fibrineuse,  nous  ven-ons  qu'elle  est 
aussi  infiltree  de  leucocytes  polynucleaires,  dont  un  Ires  grand  nombre 
sont  degeneres,  granulo-graisseux.  G'estce  qui  occasionne  sa  friabilite. 

La  guerison  de  cette  endocardite,  lorsqu'elle  survient.  se  fait  d'une 
autre  maniere  que  celle  de  I'endocardite  vegetante.  Elle  se  fait  a  la 
faQon  des  plaies  suppurantes,  par  I'intermediaire  d'un  tissu  de  granu- 
lation. On  pent,  il  est  vrai,  dans  certains  cas,  constater  aussi  des  phe- 
nomenes  d'organisation  par  rintermediaire  d'un  reseau  de  grandes 
cellules  vegetant  dans  la  fibrine;  mais  ce  processus  n'est  qu'a  I'etat 
d'ebauche.  La  proliferation  des  elements  cellulaires  ne  se  fait  qu'avec 
une  tres  grande  difficulte,  au  milieu  de  cette  fibrine  granuleuse  et  im- 
pregnee  de  leucocytes  degeneres. 

Ordinairement,  I'ulceration  est  plus  ou  moins  comblee  par  un  tissu 
analogue  aux  bourgeons  charnus,  mais  dans  lequel,  cependant,  les 
capillaires  sanguins  sont  en  nombre  tres  restreint.  Ge  sont  de  fines 
stratifications  de  tissu  conjonctif  remplies  de  leucocytes. 

Ge  tissu  se  densifie  de  plus  en  plus,  en  meme  temps  que  les  leuco- 
cytes diminuent  de  nombre,  et  Ton  pent  arriver  a  la  constitution  d'une 
cicatrice  fibreuse  plus  ou  moins  dure. 

La  fibrine  disparait  dans  ces  cas  plus  par  fonte  granuleuse,  par 
liquefaction,  que  par  veritable  organisation. 

ENDOCARDITES  CHRONIQUES 

Sous  la  denomination  d'endocardites  chroniques,  on  decrit  des 
lesions  dont  I'origine  est  tres  differente.  Elles  peuvent  etre  : 

a)  Le  reliquat  d'endocardites  aigues  gueries,  c'est-a-dire  la  cica- 
trice d'une  inflammation  aigue; 

b)  Des  lesions  d'inflammation  chronique  a  evolution  lente  de  I'en- 
docarde  ou  de  ses  replis  valvulaires; 

c)  Des  phenomenes  degeneratifs  portant  directement  sur  les  ele- 
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menlsde  rendocanle  ou  sur  le  lissu  fibi  eux  de  cicatrice  d'une  cndo- 
cardite  anterieure. 

Nous  avons  decril  comment  se  faisait  le  processus  d'organisation 
des  endocardites  aigues.  Le  resullat  en  est  la  formation  d'une  cicatrice 
fibreuse,  souvent  tres  dure,  tres  pauvre  en  vaisseaux  et  trcs  peuriclie 
en  elements  cellulaires.  C'est,  des  lors,  une  veritable  cicatrice,  au 
sens  propre  du  mot,  une  lesion  morle,  indelebile,  incapable  soit  d'evo- 
luer,  c'est-a-dire  de  progresser,  soit  de  regresser.  Les  seuls  pheno- 
nicnes  qu'elle  peut  presenter,  ce  sont  des  alterations  d'ordre  degene- 
ratif.  lis  ne  sont,  du  reste,  pas  obligatoires. 

A  cote  des  endocardites  aigues  gueries  par  une  cicatrice  fibreuse, 
nous  trouvons  des  alterations  de  I'endocarde  de  meme  aspect,  c'est-a- 
dire  des  epaississements  fibroides  des  valves  et  cordages  tendineux, 
mais  qui  n'ont  pas  la  meme  origine,  puisque  dans  le  passe  palliolo- 
gique  du  malade  il  est  impossible  de  rencontrer  trace  d'endocardite 
aigue.  Ge  sont  la  des  endocardites  cbroniques  d'emblee,  dont  I'eliolo- 
gie  et  la  pathogenic  sont  des  plus  obscures.  Elles  relevenl  vraisembla- 
blement  d'une  toxemic. 

La  lesion  est  caracterisee  par  une  transformation  fibreuse  de  tout 
le  tissu  de  I'endocarde,  tissu  d'apparence  hyaline  homogene  avec 
quelques  rares  cellules  aplaties,  presque  completement  atrophiees. 

Ces  endocardites  chroniques  se  montrent  aussi  frequemment  sur 
I'endocarde  ventriculaire  que  sur  I'endocarde  auriculaire.  Elles  sont 
alors  le  plus  souvent  secondaires  a  une  lesion  du  myocarde.  L'endo- 
carde,  au  lieu  d'etre  transparent,  devienl  opaque,  blanchalre,  comme 
de  la  porcelaine. 

Au  microscope,  on  constate  alors  un  epaississement  regulier 
pouvant  atteindre,  dans  quelques  cas,  plusieurs  millimetres.  Get 
epaississement  epouse  toutes  les  saillies  musculaires;  il  descend 
dans  toutes  les  anfractuosites.  Sur  une  coupe,  on  a  ainsi  une  bor- 
dure  fibreuse  festonnee  d'une  tres  grande  regularite. 

Les  lesions  degeneralives  sont  extremement  frequentes.  11  est  pen 
de  coeurs  de  vieillards  qui  en  soient  indemnes.  Ge  sont,  d'une  fagon 
generate,  toutes  les  lesions  degeneratives  qui  atteignent  le  tissu  con- 
jonctif.  Nous  rencontrons  : 

1°  La  degenerescence  graisseuse.  EUe  peut  interesser  directement 
les  elements  de  I'endocarde  ou  n'etre  qu'un  element  de  la  degeneres- 
cence atheromateuse. 

Lorsqu'elle  est  pure,  on  peut  la  soupronner  a  I'oeil  nu  par  la  pre- 
sence de  petiles  taches  jaunalres,  comme  pinceautees.  EUe  porta  soit 
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sur  les  cellules  endolheliales,  solt  sur  les  cellules  fixes  du  tissu  con- 
jonctif. 

Au  debut,  on  ne  trouveque  quelques  gouttelettes  graisseuses  disse- 
minees  dans  le  protoplasma.  Plus  tard,  toute  cellule  a  disparu  et  les 
espaces  du  lissu  conjonctif  sont  remplis  de  graisse; 


Fig.  337.  —  Endocardite  chroniqiie  parietale.  —  28  diametres. 
Paroi  dc  I'oreillette  gauche  dans  un  cas  de  retrecissement  mitral.  Ala  partie  superieure  de  la  figure 
on  voit  I'endocarde  tres  epaissi  avec  de  nombreuses  ondulations  rouges  {tc)  de  tissu  conjonctif 
colorees  par  la  fuchsine  acide.  En  el,  lissu  elastique  de  I'endocarde.  Le  muscle  m  presente  des 
faisceaux  dissocies  par  du  tissu  conjonctif.  v,  vcine;  a,  arterioles  (Brault). 


2-  La  degenerescence  nmqueuse.  Est  tres  frequente,  surtout  a  I'ori- 
fice  mitral  chez  les  personnes  agees. 

Elle  se  montre  sur  le  bord  libre  du  cote  auriculaire,  au  niveau  des 
facettes  de  contact,  sous  forme  de  tumefaction  grisatre,  connne  trans- 
lucide,  et  mollasse. 

A  I'examen  microscopique,  on  a  un  aspect  rappelant  un  peu  le 
tissu  conjonctif  embryonnaire  muqueux. 

La  substance  fondamentale  est  abondante,  homogene  ou  tres  fai- 
blement  fasciculee,  comme  imbibee  de  liquide.  Les  cellules  fixes  sont 
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plus  ou  moins  arrondies  ou  ovalaires;  leur  protoplasma,  assez  abon- 
danl,  envoie  de  grands  prolongements  qui  vieonent  souvent  s'anasto- 
moser  avec  ceux  qui  proviennent  des  cellules  voisines; 

3"  Degenerescence  hyaline  ou  sclereuse.  II  s'agit  ici  d'une  transfor- 
mation tres  commune  du  tissu  conjonctif.  Les  faisceaux  conneclifs 
s'epaississent,  perdent  leur  aspect  fibrillaire  et  prennent  une  appa- 
rence  homogene.  Leurs  bords  sont  tres  netlement  delimites  etlorsque 
deux  faisceaux  s'accolent,  ils  laissent  souvent  enlre  eux  un  petit 
espace,  comme  une  cavite,  ou  se  trouve  logee  la  cellule  lixe,  qui  est 
presque  toujours  Ires  reduile  de  volume.  C'est  la  le  tissu  fibreux  ou 
sclereux  analogue  a  celui  de  la  cornee,  et  qui  est  appele  degeneres- 
cence hyaline  par  les  auteurs  allemands; 

4°  La  calcification  se  rencontre  tres  souvent  sur  les  valvules 
epaissies,  fibreuses.  II  semble  que  ce  soit  le  terme  ultime  des  degene- 
rescences  du  tissu  conjonctif. 

Elle  est  quelquefois  si  intense  que  les  valvules  sont  rigides,  inca- 
pables  d'executer  un  mouvement  propre. 

11  faut  une  pince  coupante  ou  une  scie  pour  les  sectionner; 

S*"  Vatlierome  pent  se  montrer  sur  les  valvules  moins  frequemment 
copendant  que  sur  les  vaisseaux. 

II  est  considerablement  plus  frequent  au  niveau  des  valvules 
sigmoides  aortiques. 

On  peut  trouver  quelquefois,  sur  la  grande  valve  de  la  mitrale,  une 
ou  deux  pustules  atheromateuses  conduisant  dans  un  foyer  de  dege- 
nerescence quelquefois  tres  etendu; 

6°  La  degenerescence  amyloide  de  certaines  regions  de  I'endocarde 
a  ete  signalee,  dans  quelques  rares  cas,  en  rapport  avec  une  degene- 
rescence amyloide  des  fibres  du  myocarde. 

Les  endocardites  chroniques  valvulaires  s'accompagnent  presque 
fatalement  de  modifications  des  orifices  du  coeur,  qui  entrainent,  au 
I  point  de  vue  fonctionnel,  des  phenomenes  d'insuffisance  ou  de  retre- 
cissemenl,  ou  des  deux  ensemble. 

Les  aspects  peuvent  etre  des  plus  variables.  Nous  ne  pouvons 
I  donner  que  les  principales  caracteristiques  de  chaque  variete. 

Au  niveau  de  I'orifice  mitral,  nous  avons  tout  d'abord  le  type  du 
^  retrecissement  mitral  pur,  assez  mal  determine  dans  son  etiologie, 
^  mais  bien  caracterise  par  son  aspect.  II  s'agit,  en  effet,  d'une  deforma- 
I  tion  reguliere  et  concentrique  de  I'orifice.  Lorsqu'on  le  regarde  par 
!  roreilletie,  il  se  montre  sous  la  forme  d'un  diaphragme  arrondi  sie- 
geant  au  fond  d'un  entonnoir. 
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Lesparois  ensont  lisses,  regulieres,  mais  dures;  le  tissu  estfibreux. 
La  lumiere  de  ce  diaphragme  est  variable,  selon  I'intensite  du  relre- 
cissement.  Dans  quelques  cas,  elle  est  extremement  petite,  5  a  6  milli- 
metres, permettant  a  peine  le  passage  d'un  manche  de  porte-plume. 

Du  cote  du  ventricule,  on  voit  que  Torifice  siege  au  sommet  d'un 
cone  forme  par  I'accolement  des  valves.  II  est  impossible  de  reconnaitre 
la  grande  et  la  petite  valve  et  les  regions  ou  s'est  faite  la  soudure. 

En  meme  temps,  il  y  a  atrophie  des  piliers,  raccourcissement  et 
epaississement  des  cordages  tendineux. 

Dans  les  lesions  mitrales  d'origine  inflammatoire  consecutives 
nettement  a  une  endocardite  infectieuse,  il  y  a  le  plus  souvent  insuffi- 
sance  et  retrecissement  de  I'orifice  en  meme  temps,  avec  predominance 
de  I'un  ou  de  I'autre.  II  est  exceptionnel  qu'il  y  ait  ou  retrecissement, 
ou  insuflisance  absolument  pure. 

L'orifice  mitral  est  alors  represente  par  une  fente  plus  ou  moins 
etroite  qui,  vue  du  cote  ventriculaire,  donne  un  aspect  comparable  a  la 
gueule  d'un  brochet. 

Les  deux  valves  sont  encore  reconnaissables,  mais  soudees  plus  ou 
moins  Tune  a  I'autre  au  niveau  de  leur  commissure.  Le  reste  de  la 
valve  est  indure,  epaissi,  quelquefois  calcifie.  Les  cordages  tendineux 
sont  epaissis,  raccourcis,  enchevetres  les  uns  dans  les  autres,  souvent 
soudes  et  comme  engines  entre  eux. 

Au  niveau  de  Torifice  aortique,  il  y  a  presque  toujours  un  certain 
degre  de  stenose^  qui  pent  meme  etre  pure,  non  accompagnee  d'insuf- 
fisance.  Tout  epaississement  des  valves,  tout  depot  calcaire  retrecit 
forcement  Toriiice.  Mais  si,  malgre  cela,  les  valves  restent  suffisam- 
ment  souples  et  peuvent  s'accoler  les  unes  aux  autres,  lors  de  la 
diastole,  il  n'y  a  pas  d'insuffisance.  C'est  particulierement  ce  qui  se 
produit  quand  il  y  a  induration  du  fond  des  valves  et  du  bord  adherent, 
le  bord  libre  restant  sain.  C'est  egalement  ce  qui  a  lieu  quand  il  y  a 
accolement  du  bord  libre  des  valves  au  point  de  leur  insertion  sur 
I'aorte,  le  reste  demeurant  souple.  II  peut  y  avoir,  dans  ce  derniercas, 
un  retrecissement  tres  accuse  sans  insuffisance. 

L'insuffisance  plus  ou  moins  accompagnee  de  retrecissement  est 
beaucoup  plus  frequenteque  le  retrecissement  pur.  Les  aspects  sont  des 
plus  varies.  Tantot  il  n'y  a  d'epaississement  et  d'atrophie  qu'au  niveau 
d'une  ou  de  deux  valves,  tantot  il  y  a  des  soudures  et  des  epaississements 
generalises  qui  rendent  tout  I'appareil  valvulaire  presquo  completement 
rigide;  tantot  il  y  a  ulceration  au  niveau  de  la  commissure  de  deux 
valves,  qui  se  trouvent  alors  plus  ou  moins  reunies  en  une  seule. 
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Les  lesions  des  orifices  du  cceur  droit  sont  considerablement  moins 
frequentes  que  celles  du  cceur  gauche. 

Celles  qui  interessent  Torifice  pulmonaire  sont  presque  toutes 
d'origine  congenilale ;  ce  sont  des  malformations  dont  le  retrecisse- 
ment  est  I'expression  anatomique  ordinaire.  EUes  sont,  en  general, 
liees  a  d'autres  malformations  cardiaques. 

Les  lesions  de  la  tricuspide  ne  sont  pas  absolument  exception- 
nelles.  II  s'agit  presque  toujours  de  retrecissement.  II  accompagne 


Fig.  338.  —  Thrombose  auriciilaire  en  voie  d'organisation  dans  un  cas  de  retrecissement  mitral. 
La  paroi  musculaire  (bicii)  montre  d'assez  nombreuses  anfractuosites.  Ce  sont,  soit  des  vaissoaux 
capillaires,  soit  des  cavites  aiiriculaires. 

Lc  centre  de  la  lii^urc  est  occupc  par  le  thrombus  (jaune).  On  voit,  sur  tout  Ic  pourtour,  les 
phenomenes  d 'organisation  partant  de  la  paroi  musculaire  et  progressant  vers  le  centre  du 
thrombus. 

tres  frequemment  le  retrecissement  mitral  pur,  mais  presente  un 
degre  beaucoup  moins  marque.  Dans  ce  cas,  contrairement  a  cequi 
lieu  pour  la  mitrale,  les  trois  valves  sont  reconnaissables ;  elles  sont 
meme  mieux  dessinees  qu'a  I'etat  normal.  Elles  sont  blanches,  indu- 
rees,  surlout  au  niveau  de  leur  bord  libre. 

Les  lesions  d'insuffisance  tricuspidienne,  si  communes  a  la  pe- 
riode  terminale  des  affections  cardiaques,  tiennent  surtout  a  la  dila- 
tation de  I'orifice.  Les  valvules  ne  presentent  pas  de  lesions. 
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LESIONS  DES  ARTERES 


Les  lesions  arterielles  peuvent  etre  de  deux  sortes,  ou  bien  conge- 
occasionnees  par  des  perturbations  dans  le  developpement ; 
ou  bien  acquises. 

Les  premieres  constituent  des  anomalies,  soit  de  distribution,  soit 
de  calibre:  atrophic,  hypertrophic,  dilatation,  stenose,  etc.  Elles  ne 
nous  retiendront  pas. 

Les  secondes  constituent,  a  proprement  parler,  les  maladies  des 
arteres  ;  ce  sont  les  seules  dont  nous  ayons  a  nous  occuper. 

Avant  d'en  etudier  les  varietes,  il  est  bon  d'envisager,  aun  point  de 
vue  general,  les  lesions  dans  leurs  rapports  avec  les  tissus  ou  mem- 
branes qui  composent  la  parol  arterielle,  de  voir  quelle  en  est  la  carac- 
teristique  et  de  juger  I'importance  qu'elles  peuvent  avoir  vis-a-vis  du 
vaisseau.  C'est  I'etude  des  lesions  eUmentaires  des  arterites. 

LESIONS  ELEMKMAIREs 

Les  trois  tuniques  qui  constituent  la  parol  arterielle  ont  des  reac- 
tions tres  dilTerentes  ct  une  importance  tres  inegale. 

La  periart^re  est  formee  de  tissu  conjonctif  lache,  dans  lequel 
cheminent  des  vaisseaux  et  des  nerfs.  Les  caracteres  de  son  inflam- 
mation sont  exactement  ceux  du  tissu  conjonctif  lache  en  general,  c'est- 
a-dire  que,  selon  la  nature  etl'acuile  de  Tagent  inflammatoire,  on  aura 
des  phenomenes  de  congestion,  vaso-dilatalion,  diap^dese  de  leuco- 
cytes le  long  des  capillaires,  infiltration  leucocytaire  sous  forme  nodu- 
laire  ou  massive,  et  meme  suppuration  ou  gangrene  de  ce  tissu. 

Dansle  cas  d'inflammation  chronique,  ce  seront,  au  contraire,  des 
phenomenes  d'epaississement  du  tissu  conjonctif,  d'induration  et  de 
sclerose  qui  souderont  le  vaisseau,  le  fixeront  plus  solidement  aux 
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tissus  voisins  et  lui  enleveront  de  sa  mobility.  Les  vaisseaux  qu'elle 
contient  participent  toujours  plus  ou  moins  au  processus  inflammatoire. 

II  est  exceplionnel  que  la  periartere  soil  prise  d'une  fagon  primi- 
tive, protopathique  pour  ainsi  dire.  Presque  toujours  ses  lesions  sont 
secondaires,  occasionnees  par  une  lesion  extrinseque  au  vaisseau,  telles 
qu'inflammation,  suppuration  du  voisinage,  ou  bien  par  une  lesion  de 
la  paroi  arterielle.  II  n'est  pour  ainsi  dire  pas  de  lesion  de  I'endartere 
ou  du  mesartere  qui  ne  s'accompagne  d'un  degre  plus  ou  moins  accuse 
de  reaction  de  la  periartere. 

L'importance  des  lesions  de  periarterite,  malgre  leur  intensite, 
est  relativement  minime.  On  avait  accorde  un  r61e  considerable  a 
I'arterite  du  vasa-vasorum  dans  la  production  des  foyers  atheroma- 
teux.  Celte  theorie  dystrophique  de  I'atherome  est  repoussee  presque 
generalement. 

D'autre  part,  au  niveau  des  visceres,  on  avait  voulu  egalement  faire 
jouer  a  la  periarterile  chronique,  un  role  dans  I'inflammation  des 
glandes  et  dans  I'atrophie  par  compression  des  elements  glandulaires, 
en  se  basant  sur  ce  fait  que  souvent  les  lesions  s'irradient  autour  des 
vaisseaux.  Cette  topographic  s'explique  par  I'anatomie  elle-meme.  Le 
tissu  conjonctif  est  plus  abondant  autour  des  vaisseaux  qu'ailleurs. 
Rien  d'etonnant  que,  lors  d'une  inflammation  chronique  de  ce  tissu, 
I'hypertrophie,  qui  en  est  la  consequence  obligee,  soit  plus  marquee 
autour  du  vaisseau  qu'ailleurs. 

En  realite,  la  periartere  ne  joue  qu'un  role  de  protection  et  de 
suppleance  vis-a-vis  des  autres  tuniques.  G'est  de  la  periartere  que 
part  le  tissu  conjonctif  de  cicatrice  qui  vient  combler  les  vides  lors  des 
amincissements  ou  des  ruptures  de  la  tunique  moyenne.  C'est  la  periar- 
tere sclerosee  qui  forme,  la  plupart  du  temps,  la  paroi  des  anevrismes 
sacciformes  et  qui  retarde  leur  evolution  excentrique.  C'est  egalement 
cette  membrane  qui  souvent  s'oppose  a  Themorragie  dans  les  cas  de 
rupture  brusque  des  autres  tuniques  et  contribue  a  former  I'ane- 
vrisme  dissecant. 

La  mesartere  di  une  structure  complexe  et  un  peu  variable  selon  les 
vaisseaux.  Les  tissus  qui  la  constituent  sont  de  minces  faisceaux  de 
tissu  conjonctif  de  soutenement,  des  fibres  musculaires  lisses  et 
des  fibres  ou  lames  elastiques,  ces  deux  derniers  elements  etant  en 
proportion  variable,  suivant  que  le  vaisseau  est  a  type  elastique  ou 
musculaire. 

De  meme  que  son  role  physiologique  est  capital,  de  meme  ses 
lesions  ont  une  extreme  importance. 
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C'est  ellequi  reagit  la  premiere  vis-a-vis  des  troubles  fonctionnels 
de  la  circulation.  Elle  s'hypertrophie  ou  s'atrophie  selon  Tetat  de  la 
circulation,  tendant  toujours  ainsi  a  se  mettre  en  equilibre  de  force 
avec  la  tension  sanguine.  Cette  hypertrophic  ou  cette  atrophic  porte 
surtout  sur  les  elements  musculaires  et  les  fibres  elastiques. 

Vis-a-vis  des  agents  toxiques  ou  infectieux,  etant  donnee  la  haute 
specialisation  de  ses  elements,  elle  a  plus  de  tendance  a  presenter  des 
lesions  d'ordre  degeneratif. 

II  n'y  a  guere  que  son  tissu  conjonctif  de  soutenement,  qui  alors 
ait  tendance  a  proliferer  et  a  occuper  la  place  laissee  par  la  dispari- 
tion  des  elements  plus  nobles. 

Le  tissu  elastique  degenere,  ses  lesions  sont  tres  complexes  et 
encore  peu  etudiees.  Elles  sont  surtout  caracterisees  par  la  disparition 
de  la  regularite  de  ses  fibres,  I'apparition  de  granulations  le  long  de 
leur  trajet  et  la  presence  de  nombreuses  coupures  ou  cassures.  II 
semble  ne  pas  avoir  la  meme  valeur  chez  tout  le  monde,  car,  avec  des 
aspects  anatomiques  semblables,  il  est  des  tuniques  moyennes  qui  se 
laissent  detendre  ou  rompre  alors  que  d'autres  resistent. 

Ces  lesions  ont  une  importance  capitate,  car  c'est  en  grande  partie 
au  tissu  elastique  que  les  arteres  doivent  leur  resistance. 

Le  tissu  musculaire  subit  aussi,  presque  exclusivement,  des  pheno- 
menes  degeneratifs  :  atrophic  des  fibres,  degenerescence  granuleuse, 
graisseuse,  mortification  et  disparition  totale. 

La  question  de  regeneration  de  ces  deux  tissus  dans  les  arteres 
n'est  pas  completement  resolue,  mais  il  semble  que  dans  les 
arterites  ordinaires,  surtout  les  arterites  chroniques,  les  pheno- 
menes  de  regeneration,  si  tant  est  qu'ils  existent,  sont  de  minime 
importance. 

Le  tissu  cowjowcf  Z/'n'a,  dans  cette  membrane,  qu'unrole  secondaire. 
II  livre  passage  aux  leucocytes  plus  ou  moins  nombreux  qui  sillonnent 
la  mesartere  et  s'accumulent  en  certaines  regions.  Lors  de  I'inflamma- 
tion,  il  s'epaissit,  s'indure  et  pent  former  ainsi  une  veritable  sclerose 
mesarterielle.  Enfin,  il  pent  se  vasculariser  jusque  sous  Tendartere, 
alors  qu'a  felat  normal  il  n'y  a  de  vaisseaux  que  tout  a  fait  a 
la  peripheric.  Cette  vascularisation  a  une  certaine  importance,  car  c'est 
par  son  intermediaire  que  s'etablira  la  circulation  dans  les  throm- 
bus en  voied'organisation. 

Dans  les  petites  arterioles,  c'est  egalement  dans  cette  membrane 
moyenne  que  se  montrent  les  premiers  phenomenes  de  la  degeneres- 
cence amyloide. 
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La  mesartere  peut  etre  prise  d'une  fagon  protopathique.  On  ne 
peut  giiere  s'expliquer  d'une  autre  fagon  certains  cas  de  rupture  spon- 
tanee  des  vaisseaux,  particulierement  de  I'aorte,  dans  lesquelles  on  ne 
constate  ni  lesion  de  Tendartere,  ni  lesion  de  la  periartere. 

En  tout  cas,  dans  beaucoup  d'arterites,  elle  est  atteinte  d'une 
faQon  predoniinante. 

Le  plus  ordinairement  ses  lesions  sont  secondaires  ou  concomi- 
tantes  de  celles  des  autres  tuniques.  D'une  fagon  generate,  elle  resiste 
assez  bien  aux  inflammations,  I'attaquant  par  la  periartere  ;  elle  se 
laisse  denuder,  baignerdans  le  pus,  ou  dans  des  tissus  mortifies,  sans 
etre  trop  gravement  compromise.  Elle  ne  se  laisse  pas  non  plus  en- 
tamer  par  I'endarterite  au  debut,  qui  se  trouve  nettement  limitee  par 
la  limitante  elastique  interne.  Mais  lorsque  les  phenomenes  de  dege- 
nerescence  profonde  de  I'endarterite  apparaissent,  lorsque  se  font 
les  depots  atheromateux,  les  parties  adjacentes  de  la  mesartere  sont 
presque  toujours  atteintes  de  phenomenes  degeneratifs  et  contribuent 
a  former  I'abces  atheromateux. 

Uendartere  est  une  emanation  du  lissu  conjonctif.  II  est  essen- 
tiellement  forme  d'une  lame  de  tissu  conjonctif  amorphe  ou  faible- 
ment  fibrillaire  dans  laquelle  il  y  a  des  cellules  rameuses  anasto- 
motiques  et  aplaties  parallelement  a  la  surface.  Au-dessus,  du  cote  de 
la  lumiere,  il  y  a  un  endothelium  continu.  Pas  de  vaisseaux. 

Cette  structure  le  rapproche  des  sereuses  dont  il  a  la  fragilite. 
Gette  membrane  est,  du  reste,  la  plus  exposee  des  trois,  car  elle  se 
trouve  immediatement  en  contact  avec  les  agents  toxiques  ou  infec- 
tieux qui  peuvent  accidentellement  etre  charries  par  le  courant  sanguin. 

Comme  tout  tissu  conjonctif  assez  hautement  specialise,  I'endar- 
tere  peut  presenter  deux  ordres  de  lesions:  a) proliferatives;  b)  dege- 
neratives.  Les  lesions  degeneratives  sont  peut-etreies  plus  frequentes; 
cela  tient,en  grande  partie,  a  I'invascularite  de  la  membrane.  Eneffet, 
meme  apres  des  phenomenes  de  reaction  inflammatoire  proliferative, 
on  voit  apparaitre  dans  la  profondeur,  c'est-a-dire  dans  les  regions  qui 
doivent  soufTrir  le  plus  du  manque  de  circulation  canalisee,  des  pheno- 
menes de  mortification  et  de  degenerescence. 

Les  phenomenes  proliferatifs  peuvent  porter  soit  sur  les  elements 
cellulaires,  soit  sur  la  substance  fondamentale  conjonctive.  C'est  de 
I'endothelium  vasculaire  et  des  cellules  fixes  sous-jacentes  que 
partent  les  elements  cellulaires  qui  vont,  en  si  grande  abondance, 
penetrer  la  ftbrine  des  thrombus,  de  fa^on  a  la  morceler,  I'englober 
dans  un  reseau  cellulaire,  en  un  mot  Torganiser. 
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C'est  par  la  proliferation  du  tissu  conjonctif,  son  hypertrophie,  et 
la  superposition  de  couches  sur  couches,  que  se  constitue  I'endarterile 
vegelanteou  bourgeonnante,  a  un  point  tel  que  lalumiere  du  vaisseau 
pent  etre  completement  obstruee. 

Les  phenomenes  d'ordre  degeneratif  sont  nombreux.  11  y  a  : 
1°  La  degenerescence  graisseiise.  Elle  pent  porter  directement  sur 
les  elements  cellulaires  de  I'endartere,  cellules  endotheliales  et  cellules 

fixes;  ou  bicn  atteindre 
les  cellules  et  tissus  de 
I'endartere  prolifere. 
Dans  ce  dernier  cas,  c'est 
le  debut  de  la  formation 
atheromateuse ; 

2"  La  degenerescence 
hyaline  qui  n'est  que  la 
transformation  du  tissu 
conjonctif  plus  ou  moins 
lache  et  fihrillaire,  en 
tissu  fibreux,  homogene^ 
formant  bloc,  a  bords 
nets  comme  decoupes 
a  I'emporte-piece ; 

3°  La  degenerescence 
amyloide,  qui  interesse 
le  tissu  conjonctif  niais 
respecte  toujours  I'endo- 
thelium  vasculaire.  Quand  ce  dernier  disparait,  ce  n'est  que  par 
athrophie,  suite  de  compression,  mais  non  par  envahissement ; 

Les  phenomenes  de  necrose  qui  sont  tres  frequents  aux  parlies 
profondes  des  plaques  d'endarterite ; 

5°  La  calcification  qui  accompagne  tres  souvent  la  necrose ; 
G"  Enfin,  Vossification  vraie,  avec  canaux  de  Havers,  lamclles 
osseuses,  corpuscules  et  cellules  osseuses,  que  Ton  rencontre  quel- 
quefois  dans  les  arteres  tres  sclereuses. 

Les  lesions  de  I'endartere  sont  le  plus  ordinairement  primitives ; 
elles  sont  directement  occasionnees  par  les  agents  toxiques  ou  infectieux 
circulant  dans  le  sang.  Presque  toujours,  quand  ces  lesions  ont  quel- 
qu'intensite,  elles  provoquent  des  reactions  du  cote  des  autres  tuniques. 

Leur  importance  estcapitale  quand  on  pense  que  ces  lesions  peuvent 
etre  des  facteurs  :  a)  de  retrecissement  ou  d'obliteration  vasculaire  ; 


Fig.  339. —  Transformation  graisseuse  dc  la  tuniquc  interne 
des  arteres  etudiee  sur  un  larabeau  de  cette  tunique.  On 
voit  au  milieu  du  tissu  fihrillaire  b  des  amas  de  granu- 
lations graiss-euses  resultant  de  la  degenerescence  des 
cellules  plates  remifiecs  de  cette  tunique.  —  Grossissc- 
nient  de  900  diametrcs. 
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b)  d'embolie,  par  detachement  et  migration,  soil  de  caillots,  soil  de 
tissii ;  c)  de  rigidite  vasculaire  par  la  carapace  calcaire  dont  elles 
doublent  le  vaisseau. 


Au  point  de  vue  pathogenique,  les  arterites  se  subdivisent  en  deux 
classes  :  I*'  les  arterites  d'origine  extravasculaire  ;  2°  les  arterites  d'ori- 
gine  intravasculaire. 

Les  arterites  d'origine  extravasculaire  comprennent : 

a)  Les  arterites  d'origine  traumatique  ;  plaies,  contusions,  section, 
ligature,  etc. ; 

b)  Les  arterites  par  infection  de  voisinage. 

Les  lesions  d'origine  traumatique  peuvent  guerir,  mais  suivant 
des  procedes  differents  en  rapport  avec  I'intensite  et  le  degre  de  sep- 
ticite  de  la  cause. 

Prenons  le  cas  d'une  lesion  totale  des  trois  tuniques  avec  le  mini- 
mum de  traumatisme  et  une  absence  absolue  de  microbes,  telle  que 
celle  qui  resulte  d'une  section  longitudinale  d'une  artere,  dont  on 
reunit  les  bords  par  des  points  de  suture  n'interessant  que  la  peri- 
artere  et  la  membrane  moyenne.  L'operation  est  aseptique.  La  reunion 
se  fait  tres  bien,  sans  qu'il  y  ait  thrombose  du  vaisseau.  G'est  a  peine 
si,  au  niveau  de  la  ligne  de  section  de  I'endartere,  il  y  a  un  depot  de 

I  quelques  grumeaux  de  fibrine  dans  les  anfractuosites.  La  cicatrisation 
se  fait  par  du  tissu  conjonctif  partant  de  laperiartere,  suivant  le  trajet 

j    de  la  section,  et  venant  se  confondre  avec  I'endartere  legerement 

I    epaissie  a  ce  niveau. 

|l  Cette  cicatrice  pent  etre  lineaire,  tres  petite  au  niveau  des  points  de 
suture  ;  dans  leur  intervalle  elle  est  souvent  un  peu  plus  large.  Elle 
est  formee  primilivement  d'un  riche  reseau  cellulaire  avec  quelques 
vaisseaux.  II  n'y  a  ni  infiltration,  ni  dissociation  des  aulres  tuniques 
par  des  globules  blancs.  Plus  tard,  le  tissu  s'indure  et  devient 
fibreux. 

II  n'y  a  pas  trace  de  regeneration  musculaire,  ni  elastique.  En 
sorte  que  cette  cicatrice  constitue  toujours  un  point  faible  pour  le 
I    vaisseau  et  peut  donner  lieu  a  une  petite  dilatation  anevrismale. 


Si,  au  contraire,  nous  avons  affaire  a  un  traumatisme  intense  et 
surtout  infectieux,  les  lesions  sont  tout  autres.  Un  des  premiers  effets 
est  la  formation  d'un  thrombus  obliterant,  plus  ou  moins  septique, 
c'est-a-dire  plus  ou  moins  charge  de  leucocytes. 
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D'autre  part,  la  paroi  du  vaisseau  est  dissociee  sur  une  etendue 
variable  par  une  invasion  de  leucocytes  migrateurs.  La  reparation 
pent  se  faire.  Mais,  du  cote  de  la  lumiere  du  vaisseau,  il  y  aura 
organisation  plus  ou  moins  rapide  du  trombus,  avec  obliteration 
definitive.  Du  c6te  de  la  paroi,  il  y  aura  sclerose  diffuse  des  trois 
tuniques,  avec  disparition  d'un  nombre  variable  d'elements  elastiques 
ou  musculaires,  au  point  que  la  paroi,  en  certains  points,  sera  uni- 
quement  fibreuse. 


4 


 o 


Fig.  340.  —  Reparation  d'artere  apres  section  longitudinale  :  a,  tunique  moycnne;  b,  tunique 
externa;  d,  region  ou  a  porle  la  section  occupeo  actuellement  par  un  petit  tliromlnis;  c,  cic;itricc 
fibreuse  formee  aux  depens  de  la  periartcre.  Ellc  s'est  laissee  un  peu  distendre.  e,  trou  du 
fil  a  suture. 

Les  effets  de  la  ligature  aseptique  sont  assez  analogues  comme 
reparation  a  ceux  de  la  section.  Une  stricture  violenle  pent  faire 
rompre  I'endartere  et  la  mesartere  qui  se  recroquevillent  plus  ou 
moins.  Le  plus  ordinairement  la  continuite  des  tuniques  n'est  pas 
rompue,  il  y  a  simplement  accolement.  Apres  la  ligature,  il  y  a  tou- 
jours  formation  d'un  caillot,  tres  petit  quand  le  traumatisme  a  ete 
minime,  beaucoup  plus  considerable  en  cas  de  traumatisme  violent 
d'alleration  de  la  paroi  et  surtout  de  septicite  du  milieu.  Ce  caillot 
comble  les  anfractuosites,  rend  I'obliteralion  parfaile.  II  adhere  a  I'en- 
dartere et  s'organise  a  la  fagon  generate  du  thrombus. 

Varterite  par  infection  de  voisinage  est  assez  rare,  car  les  arteres 
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resislent  tres  bien  aux  inflammations  puriilentes  et  meme  gangre- 
neuses  qui  les  entourent. 

II  n'est  pas  exceptionnel  de  Irouver  des  arteres  relativement 
indemnes  en  plein  foyer  de  suppuration.  On  peut  parfois  trouver 
de  petits  abces  dans  la  periartere  et  dans  la  mesartere  ;  c'est  Varterite 
dite  suppuree.  he  pus  cependant  ne  se  vide  pour  ainsi  dire  jamais 
dans  la  cavite  vasculaire,  I'endartere  resiste  presque  toujours  a  I'in- 
fdtration. 

II  en  est  de  meme  pour  le  cancer.  La  periartere  peut  se  laisser  in- 
filtrer  par  les  elements  neoplasiques,  mais  la  mesartere  ofi*re  une  tres 
grande  resistance.  Dans  les  gros  vaisseaux,  cette  penetration  est 
exceptionnelle ;  il  n'y  a  que  dans  les  petites  arterioles  ou  elle  est  plus 
frequente.  Le  neoplasme  vient  alors  s'epanouir  dans  la  cavite  qu'il 
oblitere  plus  ou  moins  completement. 

Les  arterites  d'origine  intraarterielle  constituent  la  classe  des  veri- 
tables  arterites  autochtones  primitives.  On  les  divise  en  :  1"  arterites 
non  specifiques  ;  2"  arterites  specifiques. 

Ce  caractere  distinctif  de  specificite  est  entendu  au  point  de  vue 
anatomique,  c'est-a-dire  qu'il  est  constitue  par  des  lesions  qui,  par 
leur  nature  ou  leur  modalite  evolutive,  ne  ressemblent  pas  aux  autres, 
et  semble*it  etre  speciales  a  une  cause  determinee. 

Les  arterites  non  specifiques  se  subdivisent  elles-memes  en  deux 
varietes  distinctes  par  leur  evolution  :  r/)  arterites  aigues  ;  b)  arterites 
chroniques. 

Arterites  aigues. 

Les  arterites  aigues  sont  toutes  d'origine  infectieuse  ou  toxique. 
EUes  peuvent  sieger  en  tons  les  points  du  systeme  arteriel,  mais 
offrent  cependant  des  regions  de  predilection.  Ce  sont  parliculiere- 
ment  celles  qui  ont  a  supporter  un  choc  physiologique  plus  consi- 
derable. Les  courbures  brusques,  les  eperons  vasculaires,  les  orifices, 
sont  plus  volontiers  atteints.  De  meme  que  pour  I'endocarde,  une 
region  primitivement  atteinte  par  de  I'arlerite  chronique  est  plus 
exposee  qu'une  autre  a  une  inflammation  nouvelle  aigue. 

Leur  aspect  n'est  pas  le  meme  pour  tout  I'arbre  arteriel,  et  leurs 
varietes  tient  en  grande  partie  au  calibre  du  vaisseau  alteint,  si  bien 
que  Ton  peut  decrire  : 

1°  L'arterite  aigue  des  gros  vaisseaux ; 

2°  L'arterite  des  vaisseaux  de  moyen  calibre ; 

3"  L'arterite  des  fines  ramifications  intraparenchymateuses. 
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II  convient  d'ajouter  une  quatrieme>ariete  :  la  periarterite  noueuse, 
absolument  differente  des  aulres,  tant  par  ses  causes  que  par  ses 
caracteres  anatomiques. 

Arterite  des  gros  vaisseaux. 

L'arterile  des  gros  vaisseaux  a  pour  type  les  lesions  de  Vaorte.  Elles 
peuvent  se  montrer  sous  trois  aspects  dilTerents  :  a)  aortite  vegetante; 
b)  aortite  ulcereuse ;  c)  aortite  en  plaques. 

Les  deux  premieres  varietes  rappellent  beaucoup  les  lesions  de 
meme  denomination  au  niveau  de  I'endocarde.  Du  reste,  elles  siegent 
presque  toujours  dans  levoisinage  de  Torifice  aortique. 

Vaortite  vegetante  pent  etre  secondaire  a  une  endocardite  vege- 
tante  des  valvules  sigmoides.  D'autres  fois,  elle  est  primitive  et  greffee 
sur  ou  au  voisinage  de  plaques  d'aortite  chronique. 

Elle  est  caracterisee  par  une  proliferation  bourgeonnante  de  I'en- 
dartere,  a  la  surface  de  laquelle  on  constate  un  exsudat  fibrineux. 
Cette  masse  atteint  rarement  un  volume  considerable.  L'organisation 
de  la  fibrine  exsudee  pent  se  faire  de  la  meme  fagon  que  celle  qui 
recouvre  I'endocarde. 

Uaortite  ulcereuse  n'est  le  plus  souvent  qu'une  propagation  a  la 
premiere  portion  de  Taorte  d'une  endocardite  de  meme  nature.  Les 
lesions  sont  identiques.  II  pent  se  former  des  trajets  fistuleux  enlre  les 
membranes  conduisant  a  des  foyers  puriformes. 

Vaortite  en  'plaques.  Les  plaques  sont  la  veritable  manifestation 
propre  de  I'arterite  aigue  sur  les  gros  vaisseaux.  Elles  peuvent  sieger 
sur  toute  I'etendue  de  I'aorte  ou  des  gros  vaisseaux  qui  en  partent. 
Elles  ont  une  forme  plus  ou  moins  regulierement  arrondie  ou  ova- 
laire,  avec  des  contours  assez  nets  et  polycycliques.  Leurs  dimensions 
varient  de  quelques  millimetres  a  1  centimetre  1/2  et  plus. 

Leur  nombre  est  des  plus  variables.  Elles  alternent,  du  reste,  avec 
des  plaques  d'arterite  chronique,  et  sur  un  meme  vaisseau  on  peut 
trouver  des  lesions  a  diflerents  degres  d'evolution. 

Leur  consistance  varie  aussi  suivant  I'anciennete.  Elles  sont  d'au- 
tant  plus  molles  qu'elles  sont  plus  recentes.  Les  expressions  de  pla- 
ques gelatini formes y  plaques  chondro'ides  correspondent  a  des  degres 
differents  de  consistance. 

Leur  couleur  differe  toujours  de  celle  de  I'endartere  normale.Tout 
au  debut,  elles  peuvent  presenter  un  aspect  translucide,  comme  si  le 
tissu  etait  oedematie.  Ensuite,  la  teinte  devient  blanchatre  et  est  d'au- 
tant  plus  opaque  que  la  plaque  est  plus  ancienne. 
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Elles  sont  toujours  lisses,  surelevees  en  dos  d'ane,  ne  donnent 
jamais  insertion  a  des  caillots  sanguins  . 

Sur  une  section,  on  se  rend  tres  bien  compte  a  Toeil  nu  que  la 
tumefaction  est  due  uniquement  a  I'epaississemcnt  de  I'endartere,  les 
autres  tuniques  n'y  prenant  aucune  part. 

La  lumiere  du  vaisseau  est  done  toujours  un  peu  retrecie  du  fait 
deleur  saillie.  Mais  ce  retrecissement,  qui  est  de  peu  d'importance 
lorsque  la  plaque  siege  en  dehors  de  I'origine  des  branches  secon- 
daires,  en  prend  une  tres  grande  lorsqu'elle  siege  au  niveau  meme 
des  orifices  de  ces  vaisseaux  dans  I'aorte.  Les  gros  troncs,  tels  que  le 
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Fig.  341.  — Arterile  obliierante.  On  vuit  la  tunique  moycnne  pou  alleree,  nelteiiient  dclimitee  par 
lu  limitaiite  olastiqiie  interne. 

La  proliferation  de  I'endarterc  est  considerable,  a  peu  pres  concentrique.  La  lumiere 
vasculaire  est  roduile  a  un  petit  pertuis.  EUe  est,  du  reste,  totalpnient  obliteree  par  un  petit 
caillot 

tronc  brachiocephalique,  la  sous-claviere,  la  carotide  gauche,  le  tronc 
ccEliaque,  etc.,  peuvent  etre  ainsi  plus  ou  moins  stenoses  a  leur  origine. 
Lorsque  les  vaisseaux  sont  tres  petits  par  rapport  a  I'aorte,  tels  que 
les  intercostales  ou  les  coronaires,  il  pent  meme  y  avoir  une  oblite- 
ration presque  totale. 

La  structure  histologique  des  plaques  d'arterite  aigue  est  des  plus 
simples.  La  tumefaction  est  due  a  une  hypertrophic  de  la  couche  de 
-tissu  conjonctif  sous-endotheliale.  L'endothelium  lui-meme  estintact. 
Elle  debute  d'abord  immediatement  au-dessous  de  ^endothelium,  la 
partie  avoisinant  la  limitante  elastique  interne  etant  respectee  pendant 
\jn  certain  temps.  II  se  forme  dans  cette  region  une  serie  de  couches 
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stratifiees  paralieles  entre  elles  et  paralleles  a  la  surface.  Le  tissu  con- 
jonctif  qui  les  constitue  a  un  aspect  pale,  flou;  il  est  comme  oedema- 
tic. Entre  chacune  de  ces  couches,  il  y  a  des  elements  cellulaires  en 
nombre  beaucoup  plus  grand  qu'a  I'etat  normal.  lis  proviennent  des 
cellules  fixes  rameuses,  qui  se  sont  hypertrophiees  et  multipliees. 

Habituellement,  les  autres  tuniques  sont  intactes.  II  n'est  cepen- 
dant  pas  exceptionnel  d'y  rencontrer  quelques  phenomenes  de  reac- 
tion inflammatoire,  vaso-dilatation  et  diapedese  de  leucocytes  dans  la 
periartere  et  migration  d'un  petit  nombre  de  leucocytes  dans  la  mem- 
brane moyenne. 

Arterite  des  vaisseaux  de  moyeri  calibre. 

Ces  vaisseaux  peuvent  egalement  presenter  des  plaques,  mais  le 
plus  souvent  c'est  le  processus  de  la  thrombo-arlerite  qui  est  en  jeu. 

Cette  thrombo-arterite  pent  avoir  deux  origines  distinctes  : 

Ou  bien  il  y  a  arterite  infectieuse  primitive,  desorganisant  plus  ou 
moins  la  parol  et  entrainant  la  formation  secondaire  d'un  thrombus 
qui  pent  etre  obliterant. 

Ou  bien  on  est  en  presence  d'un  embolus,  en  general  septique,  qui 
vient  d'abord  obliterer  le  vaisseau  et  entrainer  secondairement  des  le- 
sions inflammatoires  de  la  parol.  C'est  Varlerite  emboHque. 

Les  lesions,  dans  I'un  et  I'autre  cas,  sont  de  meme  ordre.  Leur  in- 
tensite  est,  du  reste,  assez  variable,  suivant  les  cas.  Les  trois  tuni- 
ques arterielles  y  participent;  elles  sont  plus  ou  moins  infiltrees  de 
leucocytes.  Cette  infiltration  pent  atteindre  un  tel  degre,  surtout  dans 
I'arterite  embolique,  que  tons  les  elements  de  la  parol  sont  noyes,  que 
la  resistance  disparait  et  qu'il  se  forme  une  dilatation  secondaire,  un 
veritable  petit  anevrisme  dit  embolique. 

Le  caillot  presenle  quelques  differences,  suivant  qu'il  est  ne  sur 
place  ou  qu'il  est  d'origine  embolique.  Lorsqu'il  est  ne  sur  place,  il 
adhere,  au  debut  du  moins,  en  un  seul  point  de  la  circonference  arte- 
rielle,  au  point  ou  siege  I'arterite;  il  est  libre  sur  tout  le  reste  de  son 
pourtour.  II  est  forme  de  stratifications  en  forme  de  croissant,  s'em- 
boitant  les  unes  les  autres  jusqu'a  I'obliteration.  A  son  point  d'origine, 
et  la  ou  les  phenomenes  d'organisation  se  montrent  d'abord,  il  est 
blanc  grisatre,  le  reste  est  plus  ou  moins  cruorique. 

Le  caillot  d'origine  embolique  est  plus  irregulier,  contourne  sur 
lui-meme;  il  est  grisatre,  pulpeux.  II  est  engine  secondairement  par 
un  caillot  cruorique  qui,  bouchant  tons  les  vides,  rend  I'obliteration 
parfaite. 
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Les  phenomenes  d'organisation  et  d'adherence  de  ce  caillot  se 
montrent  en  differentes  regions  de  la  circonference  de  I'artere,  quel- 
quefois  sur  tout  le  pourtour.  En  effet,  dans  ce  cas-ci,  I'arterite  secon- 
daire  est  plus  volontiers  diffuse,  circulaire,  que  dans  I'arterite  pri- 
mitive avec  caillot  secondaire. 

L'organisation  de  ces  caillots  est  plus  ou  moins  rapide  et  plus  ou 
moins  complete;  elle  est  en  rapport  avec  le  degre  de  septicite  du  cail- 
lot et  de  desorganisation  de  la  parol.  Les  caillots  grisatres,  pulpeux, 
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Fig.  342.  —  Aiterite  avec  thrombose  :  a,  adventicc  sclerosee;  6,  tunique  moyenne  nettement  del'- 
mitee  par  la  liiuilante  elaslique  interne  fcstonnee;  c,  c',  c",  trois  foyers  superposes  d'endartc- 
rite  ;  d,  e,  lumiere  vasculairc  retrecie  ct  presque  totalement  obliteree  par  un  thrombus. 

tres  charges  de  leucocytes,  le  plus  souvent  mortifies,  s'organisent  dif- 
ficilement. 

D'autre  part,  il  faut  que  la  parol  n'ait  pas  ete  trop  alteree,  que  les 
elements  qui  serviront  a  l'organisation,  c'esl-a-dire  les  cellules  endo- 
theliales  et  les  cellules  fixes  du  tissu  conjonctif  n'aient  pas  ete  totale- 
ment mortifiees. 

Lorsque  l'organisation  est  complete,  la  lumiere  du  vaisseau  est 
definitivement  obliteree.  Elle  est  remplacee  par  du  tissu  conjonctif 
intimement  uni  aux  parois.  Souvent,  cette  cicatrice  fibreuse  est  vascu- 
larisee.  On  y  trouve  d'assez  gros  vaisseaux,  a  parois  epaisses,  en  rap- 
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port  avec  les  vaisseaux  de  la  paroi.  Mais  malgre  cela,  la  circulation  est 
toujours  assez  precaire.  Elle  n'empeche  pas  les  tissus  de  deg^nerer  et 
de  s'infiltrer  de  sels  calcaires,  comme  dans  I'atherome. 

Arterites  des  fines  ramifications  intraparenchymateuses. 

Ges  arterites  n'ont  presque  pas  d'existence  autonome ;  elles  sont 
presque  toujours  associees  a  des  lesions  parenchymateuses  et  font 
partie  integrants  des  maladies  qui  atteignent  les  organes. 

Ces  arterioles  peuvent  presenter,  selon  les  cas,  de  I'infiltration  leu- 
cocytaire,  de  la  thrombo-arterite,  mais  le  processus  le  plus  commun 
est  celui  de  Veyidarterite  vegetantc,  qui  pent  aller  jusqu'a  Tobliteration 
complete  :  endarterite  obliterante. 

Cette  lesion  est  de  meme  nature  que  celle  des  plaques  gelatini- 
formes,  mais  elle  prend,  du  fait  du  petit  calibre  des  vaisseaux,  un 
aspect  special  et  une  intensite  plus  grande.  La  vegetation  est  toujours 
exclusivement  endarteritique,  c'est-a-dire  nettement  limitee  par  la 
membrane  limitante  elastique  interne.  Elle  atteint  et  depasse  I'epais- 
seur  de  la  paroi  arterielle.  Elle  n'est  pas  toujours  reguliere,  concen- 
trique;  elle  atteint  souvent  un  plus  grand  degre  a  certains  points  de 
la  circonference  qu'en  d'autres.  Elle  forme  alors  des  bourgeons  sail- 
lants  dans  la  cavite  et  allant  a  la  rencontre  les  uns  des  autres.  La 
lumiere  du  vaisseau  prend,  de  ce  fait,  des  formes  variees,  oblongues, 
en  croissant,  ou  etoilees.  Elle  est  quelquefois  reduite  a  une  mince 
fente  ou  a  un  petit  pertuis  limites  par  I'endothelium  reste  en  place. 

Les  bourgeonnements  sont  constitues  par  des  stratifications  de 
tissu  conjonctif  vaguement  fibrillaire,  parsemees  de  cellules  fixes. 

Perinrtcritc  noueuse. 

Elle  a  ete  decrite,  en  AUemagne,  par  Weichselbaum,  Flechter, 
Kussmaul-Maier.  Aucun  cas  n'a  ete  observe  en  France.  Nous  en  don- 
nons  un  court  resume  d'apres  von  Kahlden,  qui  en  a  observe  deux  cas. 

G'est  une  affection  survenant  chez  des  personnes  jeunes  ou  pas 
tres  agees,  sans  cause  etiologique  nette.  La  syphilis  a  ete  relevee  chez 
certains  malades,  mais  elle  ne  pouvait  certainement  pas  etre  incrimi- 
nee  chez  beaucoup  d'autres. 

L'invasion  est  brusque;  il  y  a  de  la  fievre  et  des  douleurs  dans  tout 
le  corps.  L'evolution  est  rapide,  la  mort  survient  six,  huit  ou  douze 
semaines  apres  le  debut,  du  fait  du  marasme  et  de  I'anemie  profonde. 
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A  I'autopsie,  on  constate  que  sur  toiis  les  vaisseaux  du  corps, 
vaisseaux  des  sereuses  :  pericarde,  epiploon,  vaisseaux  des  muscles, 
de  la  peau,  des  visceres :  foie,  rein,  rate  et  meme  du  cerveau,  11  y  a 
des  nodosites  plus  ou  moins  confluentes,  quelquefois  seriees,  comme 
les  grains  d'un  chapelet. 

Ges  nodosites  vont  du  volume  d'une  tete  d'epingle  a  celui  d'une 
lentille.  Elles  entourent  la  lumiere  vasculaire  comme  d'un  anneau  et 
sont  constituees  par  une  modification  de  la  parol  vasculaire.  Tres  sou- 
vent,  le  vaisseau  est  thrombose  au  centre,  ce  qui  explique  I'exlstence 
d'infarctus  visceraux;  d'autres  ibis,  lis  sont  rompus  et  il  y  a  des 
hemorragies. 

Pour  von  Kahlden,  void  la  filiation  des  accidents.  Les  premieres 
alterations  consistent  en  une  proliferation  de  I'endothelium,  qui  bour- 
geonne  d'abord  du  cote  de  la  cavite  vasculaire.  Mais  rapidement  ce 
bourgeonnement  penetre  les  tissus  voisins  et  les  detruit.  II  perfore  en 
plusieurs  points  les  tuniques  elastiques  et  musculaires.  II  prolifere 
dans  la  tunique  moyenne  comme  le  cancer  d'une  muqueuse  dans  la 
tunique  musculalre. 

Dans  ce  bourgeonnement,  les  restes  de  la  tunique  elastique  dispa- 
ralssent  tres  vite  par  ramollissement  et  necrose.  Les  fibres  muscu- 
laires resistent  plus  longtemps,  mais  finissent  par  se  perdre  dans  la 
proliferation  constante  des  cellules  endothellales. 

En  meme  temps,  il  se  fait  une  tres  forte  infiltration  de  I'adventice 
par  des  cellules  rondes,  ou  predominent  les  formes  mononucleaires* 
Gette  membrane  pent  atteindre  un  volume  de  six  a  huit  ou  dix  fois 
plus  grand  que  son  volume  normal.  C'est  aelle  qu'estdue  la  formation 
des  nodosites. 

La  thrombose  est  frequente,  et  11  peut  y  avoir  quelquefois  des  dila- 
tations anevrismales. 

Arterite  ckronique. 

Varterite  chronique  porte  encore  le  nom  de  scUrose  arterlelle  oU 
d'arlerio-scUrosey  denomination  qui  Indique  la  nature  de  la  lesion.  Au 
niveau  des  gros  vaisseaux,  I'arterite  chronique  s'accompagnefrequem- 
ment  de  phenomenes  de  degenerescence,  donnant  Heu  a  des  foyers 
dits  atheromateux. 

Certains  auteurs  ont  voulu  d'lssocier  Vatherome  deVartetHo-sclerose, 
en  faire  non  seulement  une  maladie  speciale  aux  gros  vaisseaux,  mais 
encore  independante  de  I'autre  par  son  etiologle.  Cette  interpretation 
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ne  nous  parait  pas  legitime.  II  semble  bien  qu'il  s'agisse  d'une  meme 
affection,  dont  I'etiologie  est  complexe,  les  causes  multiples. 

La  formation  atheromateuse  n'est  qu'un  phenomene  secondaire,  se 
montrant,  il  est  vrai,  avec  predilection  sur  les  gros  vaisseaux,  mais 
pouvant  atteindre  egalement  des  arteres  de  petit  calibre  et  meme  des 
arteres  viscerales,  telles  que  les  coronaires,  les  arteres  du  cerveau, 
jusque  dans  leurs  fines  ramifications.  Ces  phenomenes  de  degene- 
rescence  semblent  etre  occasionnes  par  I'intensite  de  la  lesion  et  par 
des  conditions  de  nutrition  defectueuse  des  tissus  proliferes. 

La  sclerose  arterielle  pent  etre  la  consequence  d'une  lesion  aigue. 
La  plaqu€  gelatineuse  de  I'arterite  aigue  devient  chondro'ide  puis  scle- 
reuse^  au  fur  eta  mesure  que  les  tissus  s'indurent,  que  les  lames  de 
tissu  conjonctif  se  densifient  et  que  les  elements  cellulaires  s'apla- 
tissent  et  s'atrophient.  Dans  ce  cas,  les  lesions  sont  relativement  dis- 
cretes et  localisees. 

Le  plus  ordinairement,  il  s'agit  d'une  veritable  inflammation  chro- 
nique.  Elle  est  alors  plus  disseminee,  frappant  certaines  regions,  en 
respectant  plus  ou  moins  d'autres. 

On  pent  distinguer  deux  varietes  d'arterio-sclerose  : 

1°  L'arterio-sclerose  diffuse  generalisee; 

2"  L'arterio-sclerose  en  plaques. 

V arlerio- sclerose  diffuse  plus  ou  moins  generalisee  est  une  lesion 
presque  constante  chez  les  personnes  d'un  certain  age.  La  forme  du 
vaisseau  n'est  pas  modifiee,  sa  lumiere  est  reguliere  et  lisse.  Cepen- 
dant  I'artere  est  allongee.  et  ses  courbures  ont  tendance  a  s'exagerer 
si  bien  que  lorsqu'on  examine  I'endartere  apres  section  d'un  vaisseau 
de  moyen  calibre,  celui-ci  apparait  plisse  transversalement,  comme 
fronce.  La  lesion  consiste  en  un  simple  epaississement  ou  meme  en 
une  simple  induration  de  I'endartere. 

La  lame  de  tissu  conjonctif  sous-endotheliale,  au  lieu  d'etre 
amorphe,  ou  vaguement  fibrillaire,  devient  plus  nettement  fibreuse. 
Son  epaisseur  augmente  et  Ton  pent  voir  deux  ou  trois  lames  assez 
regulieres  superposees,  separees  les  unes  des  autres  par  des  fentes 
ou  se  trouvent  quelques  cellules  fixes  aplaties,  tres  atrophiees. 

La  lesion  est  toujours  limitee  par  la  limitante  elastique  interne; 
les  autres  tuniques,  ainsi  que  I'endothelium  vasculaire,  sont  sains. 

Varterio-sclerose  en  plaques  a  une  beaucoup  plus  grande  impor- 
tance. Elle  pent  se  montrer  sur  des  vaisseaux  par  ailleurs  sains;  mais, 
le  plus  souvent,  ils  presentent  deja  de  Tarterio-sclerose  diffuse.  Elle 
n'est  pour  ainsi  dire  jamais  generalisee  a  tout  I'appareil  circulatoire; 
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elle  peut  6tre  plus  ou  moins  etendue,  mais  il  y  a  taujours  des  regions 
qui  en  sont  indemnes. 

Elle  n'evolue  pas  non  plus  d'une  fagon  progressive  regulierement, 
comme  reglee  par  une  loi.  Au  contraire,  elle  est  disseminee  ga  ct  la 
avec  la  plus  grande  irregularite.  II  est  cependant  des  regions  qu'elle 
atteint  plus  volontiers  que  d'autres.  G'est  comme  pour  I'arterite  aigue, 
les  regions  qui  supportent  un  choc  physiologique  plus  considerable, 
les  courbures,  les  orifices  et  les  eperons  vasculaires. 


Fig.  343.  —  Endarterite  :  a,  adventice;  b,  tunique  moyenne  Ires  epaissie,  elle  presente  une  aug- 
mentation nolable  de  son  tissu  conjonctif;  c,  membrane  limitante  elastique  interne,  festonnec 
et  continue  sur  tout  le  pourtour:  d,  epaississement  endarterique  sitiie  en  dedans  de  la  limitante 
elastique  el  assez  regulierement  dispose  sur  tout  le  p»urtour  de  la  cavite;  e,  thrombus  irregu- 
lier  occupant  la  lumiero,  en  partie  organise;  f,  neo-vaisseau  dans  le  tissu  organise. 

Comme  type  de  description,  nous  prendrons  I'aorte  atheroma- 
teuse. 

Vu  de  I'exterieur,  le  volume  de  I'artere  est  presque  toujours  aug- 
menle. 

Cette  dilatation  peut  etre  reguliere  ou  irreguliere.  Dans  le  second 
cas,  I'artere  presente  Qa  et  la  des  saillies  arrondies  plus  ou  moins  vo- 
lumineuses  portant  sur  un  point  de  la  circonference  du  vaisseau,  ou 
bien  une  saillie  fusiforme  interessant  toute  la  circonference  sur  une 
hauteur  variable. 

En  meme  temps  que  la  dilatation,  il  y  a  allongement  du  vaisseau. 
Get  allongement  est  surtout  manifeste  au  niveau  des  courbures  qui 
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sont  exagerees;  c'est  ainsi  que  la  crosse  se  sureleve,  atteint  et  depasse 
la  foiirchette  sternale.  Pour  les  arteres  de  petit  calibre,  telles  que  la 
radiale  ou  la  temporale,  rallongement  est  encore  plus  evident;  I'artere 
devient  serpentine. 

La  consistance  du  vaisseau  est  egalement  modifiee.  Au  lieu  d'avoir 
cette  souplesse  elastique  si  caracteristique,  I'artere  est  dure,  plus  ou 
moins  rigide,  comparable  a  du  parchemin.  Cette  consistance  est  du 
reste  inegale;  certaines  regions  sont  absolument  indeformables,  inex- 
tensibles,  ce  sont  celles  ou  il  y  a  des  dep6ts  calcaires;  d'autres  cedent 
encore  sous  le  doigt,  mais  conservent  la  depression  ainsi  produite, 
sans  tendance  a  reconstituer  la  courbe  normale. 

Si  nous  ouvrons  le  vaisseau,  nous  avons  a  vaincre  une  resistance 
plus  considerable;  le  tissu  crie  par  places  sous  les  ciseaux;  en  d'autres 
endroits,  il  ne  se  coupe  pas  mais  s'ecrase;  ce  sont  les  regions  calci- 
fiees.  II  y  a  toujours  au  niveau  des  plaques  une  augmentation  de 
I'epaisseur  de  la  parol. 

Etalons  I'aorte,  nous  verrons  que  sa  surface  interne  presente  une 
irregularite  plus  grande  encore  que  ne  le  laissait  soupQonner  I'examen 
exterieur.  Cette  irregularite  est  due  aux  plaques  d'endarterite  et 
d'atherome.  EUes  peuvent  etre  discretes  ou  confluentes,  au  point  de 
se  toucher  les  unes  les  autres  et  de  n'etre  separees  que  par  un  petit 
sillon.  L'aorle  est  dite  pavee. 

Les  dimensions  sont  egalement  tres  variables,  elles  oscillent  entre 
quelques  millimetres  et  2  a  3  centimetres  au  plus.  Leur  forme  est,  en 
general,  arrondie,  ovalaire,  pour  les  plaques  relativement  recentes, 
beaucoup  plus  irregulieres  pour  les  plaques  anciennes.  Les  contours 
sont  toujours  nettement  accuses.  On  pent,  du  reste,  toujours  les  des- 
siiler  nettement  en  meltant  le  vaisseau  en  extension  forcee. 

L'aspect  varie  suivant  I'age  de  la  lesion.  Mais,  en  general,  sur  une 
meme  aorte  on  a  des  plaques  de  tons  les  ages  melees  ensemble.  On 
pent  done  etablir  les  dilferents  stades.  Au  debut,  la  saillie  est  nette- 
ment en  dos  d'^ne;  le  point  culminant  est  au  centre.  EUe  a  une  cou- 
leur  blanche  plus  ou  moins  opaque  qui  tranche  nettement  sur  la 
teinte  jaune  de  I'endartere.  La  parol,  quoique  plus  rigide  a  ce  niveau, 
est  encore  souple. 

Plus  tard,  on  voit  apparaitre  au  centre  de  la  plaque  des  stries  ou 
taches  jaun^tres.  A  ce  moment,  la  saillie  est  moins  considerable,  le 
centre  a  tendance  a  s'affaisser.  Par  contre,  la  peripheric  s'indure  de 
plus  en  plus.  Si  Ton  veut  eprouver  sa  souplesse,  on  sent  une  resis- 
tance qui  cede  avec  un  craquement.  Les  tissus  ge  sont  calcifies. 
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A  un  stade  plus  avance,  il  y  a  une  espece  d'ombilication  irregu- 
liere,  le  centre  est  plus  deprime,  alors  que  les  bords  sont  sureleves. 
Cetle  surelevation  est  due  a  la  saillie  que  fall  la  plaque  calcifiec  sous 
les  couches  les  plus  superficielles.  Au  doigt  on  sent  ses  bords  nets, 
irreguliers,  presque  tranchants.  lis  ne  sont  separes  du  doigt  que  par 
une  tres  mince  epaisseur  du  tissu. 

Enfin,  survient  Touverture  du  foyer  atheromateux.  Elle  ne  se  fait 
pas  au  centre  de  la  plaque,  inais  sur  les  bords.  Elle  ne  survient  pas, 
a  la  fagon  d'un  abces  qui  perce  sous  la  poussee  des  produits  profonds, 


r 


Fig.  344.  —  Foyer  d'atheromo  non  ulcere  de  I'aorte  :  fl,  adventice  tres  riche  en  ti.«su  adipeux; 
6,  mesarlere.  Le  foyer  d'atherome  forme  une  surelevation  en  dos  d'ane,  Ic  tissu  degcncrc  est 
plus  pale.  On  remarqucra  que  ce  tissu  dissocie  en  de  nomljreux  points  les  parties  profondes  de 
la  membrane  moyenne.  En  c,  on  aper^oit,  sous  forme  d'espaces  clairs,  des  cristaux  d'acides 
gras. 

mais  d'une  fagon  pour  ainsi  dire  loute  mecanique,  dont  on  se  rend 
parfaitement  compte  en  maniant  les  plaques  calcaires. 

Celles-ci  avoisinent  de  tres  pres  la  cavite  vasculaire,  vers  laquelle 
leur  bord  tranchant  est  tourne.  Faisons  executer  a  la  region  un  leger 
redressement  de  courbure,  mouvement  qui  s'execute  a  chaque  ondee 
sanguine,  nous  verrons  le  tranchant  faire  saillie  sous  Tendartere,  et,  si 
I'amincissement  est  extreme,  le  perforer.  II  en  resulte  une  ouverture 
irreguliere,  sinueuse,  par  laquelle  se  deverse  la  bouillie  atheroma- 
teuse,  formee  de  debris  pulverulents,  granuleux,  amorphes,  melanges 
de  sang  coagule. 

En  sectionnant  une  plaque  relativement  recente,  non  complete- 
ment  calcifiee,  on  constate  que  la  saillie  est  due  exclusivement  a  I'en- 
dartere  prolifere.  Le  centre  de  la  plaque  est  toujours  plus  sec  et  plus 
friable  que  le  reste.  Sa  couleur  est  egalement  plus  jaunatre,  opaque. 
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C'est  le  debut  de  la  formation  atheromateuse.  Ge  centre  est  reconvert 
par  du  tissu  conjonctif  dur,  qu'avec  une  pince  on  parvient  a  decom- 
poser en  lambeaux  lamellaires  superposes. 

L'etudehistologique  permet  de  reconnaitre  trois  varietes  de  lesions 
se  succedant.  Ce  sont  : 

1°  Des  phenomenes  reactionnels,  nettement  inflammatoires; 

2°  Des  phenomenes  de  degenerescence ; 

3"  Des  phenomenes  de  reparation. 

Les  premiers  sont  constants;  les  seconds  se  montrent  des  que  les 
plaques  ont  acquis  une  certaine  etendue  et  une  certaine  epaisseur. 
Les  derniers  sont  tout  a  fait  exceptionnels  et  ne  se  montrent  en  general 
qu'a  Tetat  d'ebauche. 

Les  phenomenes  reactionnels  inflammatoires  arrivent  a  la  consti- 
tution des  plaques  relativement  jeunes,  blanches,  surelevees,  encore 
souples.  Les  lesions  sont  assez  comparables  a  celles  des  plaques  gela- 
tiniformes.  Elles  sont  nettement  localisees  dans  I'endartere,  ne  de- 
passant  pas  a  ce  stade  la  limitante  elaslique  interne. 

Elles  sont  constituees  par  des  lamelles  de  tissu  fibreux,  plus  ou 
moins  vaguement  fibrillaire,  lamelles  qui  sont  superposees  et  paral- 
leles  a  la  surface.  Elles  sont  tres  serrees  les  unes  contre  les  autres  et 
ne  laissent  entre  elles  que  de  petits  espaces  ou  sont  loges  quelques 
rares  elements  cellulaires.  Ces  cellules  sont,  soit  des  cellules  fixes, 
allongees  et  aplaties,  tres  nettement  en  voie  d'atrophie,  soit  des  glo- 
bules blancs  migrateurs,  toujours  en  petit  nombre. 

Les  autres  tuniques  sont  le  plus  souvent  indemnes  de  toute 
lesion. 

Les  phenomenes  de  degenerescence  se  montrent  de  tres  bonne 
heure.  lis  sont  de  differente  nature.  Ce  sont  : 

a)  La  degenerescence  dite  hyaline,  caracterisee  par  une  tumefac- 
tion et  un  aspect  homogene  des  lames  du  tissu  conjonctif.  II  y  a 
disparition  de  loute  trace  de  fibrillation.  Les  bords  de  la  lame  sont 
nets,  refringents;  les  espaces  reserves  aux  cellules  sont  retrecis  et 
apparaissent  comme  de  petites  cavites  plus  ou  moins  etoilees.  Cette 
degenerescence  contribue  beaucoup  a  la  tumefaction  des  plaques. 
C'est  la  premiere  en  date  et  c'est  le  stade  precurseur  de  phenomenes 
regressifs  plus  marques. 

b)  La  degenerescence  atheromateuse.  —  Elle  n'est  pas  simple. 
C'est  le  resultat  de  tons  les  phenomenes  de  mortification. 

Elle  debute  toujours  dans  les  parties  les  plus  profondes  de  la 
plaque,  dans  les  regions  avoisinant  la  limitante  elastique  interne.  On 
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constate  tout  d*abord  des  phenomenes  de  degenerescence  graisseuse 
des  elements  cellulaires,  puis  une  rarefaction  des  tissus  conjonctifs, 
qui  apparaissent  comme  granuleux.  II  y  a  une  fonte  de  toutes  les 
lamelles  profondes  enun  tissu  grenu,  ne  prenant  plus  les  colorations. 
Tres  rapidement  on  voit  apparaitre  dans  cette  region  des  aiguilles 
cristallines  volumineuses,  orientees  dans  tons  les  sens.  EUes  ont  des 
foyers  d'origine  multiples,  autour  desquels  elles  rayonnent.  Elles  appa- 
raissent comme  des  espaces  absolument  blancs,  tres  reguliers,  comme 


Fig.  3i5.  —  Kyste  fibrineux  de  I'aortc  :  a,  adventice;  b,  tiinique  moyenne;  c,  endartere  tres  proli- 
fere.  Deux  gros  amas  fibrineux  font  corps  avec  cet  endartere.  Leur  centre  d  est  plus  ou  nioins  en 
etat  de  fonte  granuleusc.  l\  en  rcsulte  la  formation  de  deux  petits  kystes. 

tallies  a  I'emporte-piece  au  milieu  des  amas  granuleux.  Ce  sont  des 
cristaux  d'acide  gras.  A  cote  d'eux,  on  trouve  des  lamelles  de  cho- 
lesterine,  grandes  lames  plus  ou  moins  regulierement  rectangulaires, 
dont  les  bords  sont  souvent  tallies  en  marche  d'escalier. 

On  rencontre  aussi  assez  souvent  des  globules  blancs  migrateurs ; 
ce  sont  des  macrophages  charges  de  debris  granuleux  et  de  goutte- 
lettes  graisseuses. 

Lorsque  le  foyer  communique  avec  la  cavite  vasculaire,  il  y  a  du 
sang  coagule  et  des  pigments  d'origine  hematique, 

Le  foyer  atheromateux  debute  en  dehors  de  la  limitante 
elastique,  mais  il  ne  la  respecte  pas  longtemps.  Elle  se  casse,  se 
fissure  et  vient  se  fondre  dans  le  foyer  de  degenerescence,  qui 
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progresse  et  envahit  plus  ou  moins  la  tunique  musculaire. 
A  ce  moment,  les  lesions  deviennent  plus  complexes,  car  il  y  a  des 
phenomenes  reactioimels  dans  toute  la  parol.  La  periartere  est  le 
siege  de  phenomenes  de  vaso-dilatation  et  de  diapedese  abondanle 
de  leucocytes.  La  membrane  moyenne  est  dissociee  par  des  leu- 
cocytes qui  s'infiltrent  par  lits  paralleles  aux  fibres;  il  y  a  meme  des 
regions  ou  les  elements  sont  coupes  perpendiculairement  a  leur 
direction.  II  peut  se  former  ainsi  de  veritables  sequestres  musculo- 
elastiques,  qui  se  mortifient  et  contribuent  a  accroitre  le  foyer 
atheromateux. 


Fig.  3iG.  —  Detail  d'nn  foyer  d'atherome. 
Au  milieu  d"iin  tissu  conjonctif  fascicule,  presque  tulalement  depourvu  de  cellules,  on  voit  dos 
cristaux  d'acides  gras  et  de  cholcsterinc. 

La  circulation  tend  a  s'etablir  autour  des  foyers  d'atherome;  c'est 
ainsi  que  Ton  voit  des  vaisseaux  capillaires  traverser  toute  la  mem- 
brane moyenne  et  arriver  jusque  pres  de  I'endartere.  Mais  elle  est 
toujours  insuffisante  et  ne  semble  entraver  en  rien  le  processus  de 
mortification. 

c)  La  calcification  est  une  degenerescence  egalement  tres  precoce, 
contemporaine  de  la  degenerescence  atheromateuse.  Elle  est  caracte- 
risee  par  le  depot  de  gros  amas  de  sets  calcaires,  blanchatres,  crayeux, 
dans  les  faisceaux  de  tissu  conjonctif  ayant  perdu  toute  vitalile.  Elle 
prend  assez  rapidement  une  grande  extension  et  infiltre  bientot  aussi 
la  membrane  moyenne. 

Le  processus  atheromateux,  en  s'etendant.  englobe  des  regions 
qui  ont  d'abord  ete  calcifiees,  si  bien  que  dans  les  foyers  atheroma- 
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teuses  on  trouve  aussi  des  sels  calcaires  sous  forme  d'amas  amorphes 
grenus. 

Les  phenomenes  de  reparation  n'ont  ete  vus  que  dans  quelques 
rares  observations.  On  comprend  cette  rarete,  etant  connu  le  peu  de 
vitalite  de  la  paroi  arterielle  atteinte  d'atherome. 

On  a  signale  la  regeneration  du  tissu  atheromateux.  11  se  I'orme- 
rait  alors  une  espece  de  tissu  de  bourgeon  charnu,  partant  de  la 
periartere  et  venant  proeminer  et  peu  a  peu  combler  la  cavite 


Fig.  347.  —  Ossification  arterielle  (artere  criiral^j  :  a,  tissu  cellulo-adipeux  cntourant  rartcrc 
v,  V,  arterioles  nourriciercs  retrecies  par  de  Tendarteritc  bourg-eonnante ;  WM,  tuniquc  luoyennc 
musculo-elastique ;  o,  ossification  a  la  face  profonde  de  la  tunique  nioyenne  et  formant  iin 
anneau  complet;  mo,  cavites  situees  entre  les  lamelles  osseuses  et  contenant  de  la  mocllc 
osseuse.  A  la  face  interne  de  I'anneau  ossifie,  il  y  a  du  tissu  conjonctif  remplissant  la  plus 
grande  partic  de  la  cavite.  11  y  a  cependant  de  grandes  lacunes  occupees  par  du  sang  coagule. 

atheromateuse.  La  cicatrisation  fibreuse  se  ferait  dans  la  suite, 

Bien  plus  interessante  est  V ossification  veritable  des  lesions^  dont 
on  a  des  exemples  absolument  demonstratifs. 

II  se  forme  tout  d'abord  dans  la  paroi  vasculaire,  devenue  tout  a 
fait  fibreuse,  du  tissu  osseux  vrai,  caracterise  par  des  canaux  de 
Havers,  entoure  de  lamelles  osseuses,  emprisonnant  des  corpuscules 
osseux  avec  leurs  cellules.  Ces  travees  osseuses  forment  des  dessins 
en  dentelle,  dans  lesquels  on  trouve  un  tissu  rappelant  celui  de  la 
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moelle  osseuse  du  tissu  conjonctif  fibrillaire,  avec  des  vaisseaux  et 
d'assez  nombreuses  cellules  a  granulations.  L'ossification  se  fait  a  la 
fagon  de  l'ossification  du  tissu  fibreux.  Get  os  neoforme  pent  pousser 
et  venir  se  substituer  au  tissu  mortifie  et  plus  ou  moins  calcific. 

Telle  est  revolution  des  lesions  atheromateuses,  telle  qu'on  la 
rencontre  dans  I'aorte.  Dans  les  autres  vaisseaux,  elle  est  de  meme 
nature,  meme  dans  de  fines  arterioles,  comme  celles  du  cerveau. 
Cependant,  au  fur  et  a  mesure  que  le  calibre  du  vaisseau  diminue,  la 
formation  de  I'abces  alheromateux  est  plus  rare.  II  y  a  bien  les 
memes  phenomenes  de  degenerescence,  de  calcification,  mais  ils  sont 
plus  diffus  et  n'ont  plus  de  tendance  a  s'ouvrir  dans  la  cavite  vascu- 
laire. 

ANEVRISMES 

II  est  tres  difficile  de  donner  une  definition  qui  englobe  tons  les 
cas  qualifies  d'anevrismes,  et  rien  qu'eux.  En  eflet,  sous  ce  nom,  on 
decrit  des  lesions  d'aspect  tres  different  et  de  pathogenic  variable. 

Toute  dilatation  localisee  a  un  segment  de  vaisseau  ou  a  un  terri- 
toire  vasculaire  pent  porter  le  nom  d'anevrisme. 

Gette  definition  large  qui  englobe  tous  les  cas  de  dilatation  vascu- 
laire n'est  peut-etre  pas  assez  comprehensive,  car  il  est  certains  fails 
d'anevrismes  dissecants  qui  n'entrainent  que  pen  ou  pas  de  dilatation 
vasculaire.  Mais  ces  fails  exceplionnels  ne  peuvent  prevaloir  contre  la 
definition.  lis  sont  ranges  dans  la  classe  des  anevrismes,  car  ils  ont 
la  meme  pathogenic  que  d'autres  qui  s'accompagnent  nettement  de 
dilatation  vasculaire. 

On  divisait  autrefois  les  anevrismes  en  :  1°  Anevrismes  vrais; 
2"  Anevrismes  faux^  d'apres  une  donnee  anatomique,  selon  que  la 
parol  du  sac  etait  formee  par  les  parois  de  Tartere,  ou  par  un  tissu  de 
nouvelle  formation.  Gette  distinction,  tres  facile  a  faire  dans  beaucoup 
de  cas,  est  impossible  en  d'autres.  De  plus,  certains  anevrismes  vrais 
au  debut  voient  leur  parol  se  transformer  peu  a  peu  et  n'etre  formee 
bientot  que  d'un  tissu  fibreux  ou  les  tuniques  vasculaires  ne  sont 
plus  reconnaissables.  II  serait  illogique  de  denommer  anevrismes 
faux  ces  ectasies  qui,  sans  modification  de  volume,  n'ont  subi  qu'une 
transformation  lente  dans  la  structure  de  leur  parol. 

D'autre  part,  comme  les  anevrismes  sont  la  consequence,  I'abou- 
tissant  de  lesions  arterielles  les  plus  varices,  une  classification  basee 
sur  la  pathogenic  est  preferable  a  une  division  basee  uniquement 
sur  des  caracteres  anatomiques. 
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Nous  adoptons,  en  la  modifiant  legerement,  celle  qu'a  donnee 
Thomas,  a  la  suite  de  ses  etudes  sur  les  anevrismes. 
1°  Anevrismes  congenitaux; 
2"  Anevrismes  dits  arterio-sclereux : 

A.  Par  dilatation.  —  An.  diffus  ; 

—  An.  fusiforme  unique  ; 

—  An.       —  multiple; 

—  An.  sacciforme. 

B.  par  rupture.  —  An.  dissecant; 

—  An.  sacciforme  ; 

—  An.  arterio-veineux. 
3°  Anevrismes  traumatiques : 

An.  diffus; 
An.  circonscrit; 
An.  arterio-veineux. 
4°  Anevrismes  emboliques: 

a)  simple ; 

b)  infectieux ; 

c)  vermineux. 

5"  Anevrismes  dits  de  caverne; 
6"  Anevrismes  cirsoides. 

Nous  allons  donner  quelques  caracteres  des  principales  varietes : 
Les  anevrismes  congenitaux  sont  tout  a  fait  exceptionnels.  lis 
comprennent  les  anevrismes  de  la  periode  foitale  et  visibles  a  la  nais- 
sance.  lis  siegent  le  plus  souvent  sur  le  canal  arteriel.  Leur  parol 
presente  les  trois  luniques  arterielles ;  ce  sont  done  des  anevrismes 
par  dilatation. 

Sous  le  nom  d'anevrisme  congenital,  Eppinger  decrit  une  toute 
autre  variete.  II  fait  rentrer  dans  cetteclasse  tons  les  cas  d'anevrismes 
qui,  bien  que  survenant  a  un  age  plus  ou  moins  avance,  reconnaitraient 
comme  cause  principale  une  debilite  congenitale  de  la  tunique  mus- 
culo-elastique.  Cette  conception  est  inadmissible,  car  c'est,  sur  une 
simple  hypothese,  elargir  outre  mesure,  et  sans  aucune  utilite,  le 
cadre  des  anevrismes  congenitaux. 

Les  anevrismes  arterio-sclereux  constituent  la  classe  de  beaucoup 
la  plus  importante.  En  effet,  ils  englobent  la  majeure  partie  des  ane- 
vrismes dits  spontanes.  La  denomination  arterio-sclereux  pent  etre 
une  cause  de  confusion,  en  laissant  croire  que  ces  anevrismes  sont 
toujours  occasionnes  par  I'arterio-sclerose,  I'atherome  vulgaire. 
L'atherome  est  une  lesion  d'une  tres  grande  frequence,]et  les  ane- 
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vrismes  sont  relativement  rares.  L'atherome  peut  atteindre  son  maxi- 
mum de  developpement  et  d'intensite  sans  s'accompagner  obligatoi- 
rement  de  formation  anevrismale. 

En  fait,  I'anevrisme  est  beaucoup  plus  souvent  le  resultat  d'une 
arterio-sclerose  particuliere,  d'une  arterite  speciale,  atteignant  d'emblee 
et  plus  profondement  que  I'arterite  ordinaire  les  trois  tuniques  arte- 
rielles,  particulierement  la  moyenne. 

Reportons-nous  aux  caracteres  de  Tarterite  syphilitique,  a  sa  ten- 
dance a  perforer  et  dissocier  les  tuniques  et  nous  comprendrons  pour- 
quoi  I'anevrisme  est  une  consequence  si  frequente  de  ces  lesions. 

line  premiere  classe  des  anevrisnies  arterio-sclereux  est  repre- 
sentee par  les  anevrismes  par  dilatation.  La  pathogenic  en  est  simple. 
La  parol,  trop  faible  en  certains  points  pour  resister  a  la  pression 
sanguine,  se  laisse  distendre. 

II  y  a  plusieurs  sous-varietes,  selon  que  la  dilatation  est  plus  ou 
moins  circonscrite  et  plus  ou  moins  prononcee. 

Uanevrisme  diffus  n'est  autre  chose  qu'une  dilatation  cylindroide 
d'une  plus  ou  moins  grande  partie  d'un  vaisseau.  Ses  limites  ne  sont 
pas  nettes,  les  parties  ectasiees  se  continuant  sans  ligne  de  demar- 
cation avec  les  regions  de  calibre  normal.  Le  type  en  est  la  dilatation 
cylindroide  de  la  crosse  aortique,  dans  laquelle  le  diametre  du  vais- 
seau peut  aller  jusqu'a  doubler.  Les  courbures  sont  exagerees  et  la 
convexite  de  la  crosse  tres  surelevee. 

Si  Ton  regarde  le  vaisseau  par  transparence,  on  voit  frequemment 
des  regions  plus  claires,  comme  translucides,  alternant  avec  des 
regions  plus  sombres.  Les  regions  claires  correspondent  a  des 
amincissements  plus  considerables  de  la  tunique  musculo-elastique, 
les  regions  sombres  correspondent  aux  points  ou  la  tunique  moyenne 
est  normale. 

II  est  exceptionnel  que  I'anevrisme  diffus  soit  tout  a  fait  regulier. 
Presque  toujours,  au  niveau  des  regions  plus  malades  et  plus  amin- 
cies,  il  presente  des  ebauches  de  dilatation  sacciforme. 

Vanevrisme  fusi forme  est  constitue  par  une  dilatation  portant  sur 
un  segment  restreint  du  vaisseau.  Cetle  dilatation  circonferentielle, 
d'abord  minime,  s'accroit  progressivement  pour  atteindre  son  dia- 
metre maximum,  puis  diminue  progressivement  pour  se  fondre  avec 
le  vaisseau  normal.  II  peut  etre  unique.  Quelquefois  il  est  multiple,  et 
Ton  a  sur  un  meme  vaisseau  plusieurs  renllements  superposes. 

Vanevrisme  sacciforme  de  dilatation  est  constitue  par  une  saillie 
laterale,  un  effondrement  parietal  localise  d'une  partie  de  la  circon- 
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ference  arterielle.  II  peut  sieger  siir  una  artere  dont  le  calibre  est 
normal.  Plus  souvent,  il  se  rencontre  sur  un  vaisseau  deja  dilate 
(anevrisme  diffus  ou  fusiforme).  Sa  forme  peut  aller  d'une  simple  de- 
pression en  verre  de  montre  jusqu'a  celle  d'une  saillie  hemispherique 
et  plus. 

Habituellement  dans  cette  variete,  il  n'y  a  pas  formation  d'un  collet 
net.  La  cavite  anevrismale  se  continue  largement  et  sans  brusque 
modification  avec  la  cavite  vasculaire.  L'orifice  est  presque  toujours 
aussi  large  que  le  plus  grand  diametre  de  la  poche. 

La  circulation  se  fait  done  facilement  dans  cette  variety ;  c'est  ce 
qui  explique  I'absence  ou,  tout  au  moins,  le  pen  d'importance  des 
coagulations  sanguines  qui  peuvent  s'y  former. 

Les  parois  vasculaires,  dans  tons  ces  cas  d'anevrisme  par  dilata- 
tion, peuvent  presenter  des  alterations  variables  comme  aspect,  selon 
la  cause  et  I'anciennete  de  I'arterite.  Mais  le  caractere  constant,  c'est 
que  partout  on  retrouve,  au  moins  a  I'etat  de  vestige,  des  elements  des 
trois  tuniques. 

L'endartere,  toujours  profondement  altere,  tres  sclereux,  athero- 
mateux,  ne  differe  pas  beaucoup,  si  ce  n'est  par  une  plus  grande 
epaisseur  de  l'endartere  des  regions  non  ectasiees. 

La  periartere  est  presque  toujours  constituee  par  un  tissu  con- 
jonctif  sclereux  tres  dense,  se  fusionnant  avec  les  tissus  du  voisinage 
et  penetrant  plus  ou  moins  entre  les  fibres  de  la  tunique  moyenne. 

La  tunique  musculo-elastique  est  la  plus  alteree.  Frequemment 
elle  est  segmentee  par  des  ruptures  multiples  qui  I'interessent  quel- 
quefois  dans  toute  sa  profondeur;  tres  evidente  et  d'epaisseur  a  peu 
pres  normale  au  niveau  des  bords  de  I'anevrisme,  elle  s'amincit,  se 
dissocie  de  plus  en  plus  au  fur  et  a  mesure  que  Ton  se  rapproche 
du  pole.  II  peut  meme  y  avoir  des  regions  ou  elle  n'est  plus  recon- 
naissable. 

Les  anevrismes  par  rupture  peuvent  presenter  des  aspects  tres 
differents. 

La  rupture  peut  survenir  sur  un  vaisseau  primitivement  sain.  Le 
plus  souvent,  I'artere  est  malade  et  quelquefois  elle  siege  en  pleine 
dilatation  anevrismale. 

La  rupture  peut  etre  totale,  c'est-a-dire  que  les  trois  tuniques 
peuvent  etre  rompues.  L'hemorragie  qui  en  resulte  peut  cependant 
etre  enkystee  par  I'intermediaire  des  tissus  environnants.  On  a  alors 
la  formation  d'un  anevrisme  faux  consecutif. 

Le  plus  ordinairement  la  rupture  n'est  que  partielle,  c'est-a-dire 
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qu'elle  n'interesse  qu'une  oii  deux  des  tuniques  arterielles,  ordinaire- 
ment  Tendartere  ou  la  mesartere.  Si  le  sang  a  tendance  a  fuser  enlre 
les  tuniques  vasculaires,  on  a  alors  U7i  anevrisme  dissecant. 

Ces  anevrismes  peuvent  etre  quelquefois  Ires  etendus,  sans  cepen- 
dant  atteindre  un  gros  volume.  Dans  certains  cas  de  rupture  de 
I'aorte,  a  quelques  centimetres  de  son  origine,  le  sang  fuse  entre  I'ad- 
ventice  et  la  musculo-elastique  dans  toute  I'etendue  de  I'aorte  thora- 
cique  et  abdominale,  jusqu'aux  iliaques  primitives  et  externe.  L'ane- 
vrisme  peut  avoir  la  forme    d'un  anneau   encerclant  toute  la 


Fig.  348.  —  Pclit  anevrisme  dissecant  dii  tronc  basilairc  de  nature  vraisemblalilenient  sypliilitiqiio  : 
fl,  luniiere  vasciilaire  bordee  de  son  endothelium,  aplatic  par  compression;  b,  tissu  d'endarterite 
decoUe;  c,  tuniquc  moyenne  de  I'artere;  d,  caiUot  sanguin  entre  la  tunique  moyenne  et  I'en- 
dartere  decollee;  e,  neo-capillaire  dans  I'endartere  proliferee. 

circonference  de  Tartere,  ou  simplement  la  forme  d'un  croissant  plus 
ou  moins  developpe. 

D'autres  fois  la  rupture  n'interesse  que  I'endartere  et  le  sang  fuse 
entre  la  tunique  interne  et  la  musculo-elastique.  Si  cette  derniere  est 
encore  resistante,  elle  ne  se  laisse  pas  dilater,  et  si  le  vaisseau  est  de 
petit  calibre,  le  sang  qui  s'epanche  comprime  I'endartere  et  aplatit  la 
lumiere  vasculaire.  L'aspect  ici  est  plus  celui  d'une  thrombose  que 
celui  d'un  anevrisme,  et  il  faut  le  secours  du  microscope  pour  voir 
que  le  caillot  n'est  pas  dans  la  cavite  vasculaire,  mais  dans  une  cavile 
creusee  entre  la  tunique  interne  et  la  moyenne. 

Vanevrisme  sacciforme  de  rupture  est  peut-etre  Tanevrisme  le 
plus  frequent.  II  peut  se  montrer  sur  un  vaisseau  non  dilate.  Fre- 
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quemment  on  le  trouve  sur  une  artere  deja  ectasiee,  en  un  point  d'un 
anevrisme  par  dilatation.  On  peut,  en  general,  le  dilTerencier  assez 
facilement  de  V anevrisme  sacciforme  de  dilatation. 

L'anevrisme  forme  une  poche  de  volume  variable,  appendue  late- 
ralement  a  une  artere.  EUe  est  au  moins  hemispherique,  quelquefois 
representant  les  trois  quarts  d'une  sphere  et  meme  plus.  Gette  poche 
communique  avec  la  cavite  vasculaire  par  un  orifice  plus  ou  moins 
large,  mais  relativement  petit  par  rapport  au  grand  diametre  de  la 
poche.  II  y  a  ainsi  formation  d'un  collet.  Les  bords  de  cet  orifice  sur 
une  section  apparaissent  comme  des  eperons  tres  saillants  jetes 
entre  la  cavite  vasculaire  et  la  cavite  de  l'anevrisme. 


Fig.  349.  —  Petit  anuvrisme  do  rupture.  En  a,  pcriarttTC  epaissie  et  sclerosee.  En  b,  tunique 
moyenne.  On  voit  qu'elle  est  tolalenient  ronipue  au  niveau  de  la  depression  cupuliforme  anc- 
vrismale.  En  b',  la  plus  grande  partie  de  cetle  membrane  est  segmentee  par  le  tissu  conjonclif 
de  I'endartere  enllammee.  En  c,  le  fond  de  la  de'pression  anevrismale  est  en  partie  comble  par 
la  prolife'ration  de  rondartere. 


Le  fond  de  la  cavite  anevrismale  n'est  pas  toujours  regulier ;  il 
presente  souvent  des  saillies  mamelonnees,  separees  par  des  saillies 
quelquefois  tres  accentuees. 

L'existence  d'un  orifice  relativement  etroit  entrave  singulierement 
la  circulation;  en  sorte  que,  dans  cette  variete  d'anevrisme,  il  y  a 
presque  toujours  formation  de  caillots  stratifies,  d'ages  tres  differenls. 
Ceux  de  la  profondeur  sont  blanchalres,  tres  durs;  ceux  de  la  surface 
sont  de  plus  en  plus  teintes  de  sang  et  friables. 

Au  microscope,  on  peut  assez  facilementconstater  pres  de  I'orifice, 
dans  I'eperon  saillant,  la  rupture  de  la  tunique  moyenne.  La  coupure 
est  quelquefois  tres  nette  et  la  tunique  retractee  sous  forme  de  moi- 
gnon.  Dans  le  reste  de  la  parol  anevrismale  on  ne  trouve  pas  trace 
d'elements  musculaires. 
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La  rupture  de  Tendartere  n'est  pas  aussi  constante  que  celle  de  la 
tunique  moyenne.  On  la  constate  quelquefois  ;  souvent  on  ne  peut  la 
reconnaitre,  car  au  pourtour  de  I'orifice  et  dans  le  fond  du  sac  ane- 
vrismal  il  se  fait  des  proliferations  du  tissu  conjonctif  fibreux  qui  se 
stratifient  et  viennent  se  fusionner  avec  I'endartere  enflammee.  On  ne 
peut  pas  toujours  savoir  si  Ton  est  en  presence  de  tissu  neoforme, 
postanevrismal,  ou  d'endartere  proliferee  qui  s'est  laisse  distendre  lors 
de  la  rupture  de  la  tunique  moyenne. 


Fig.  350.  —  Petit  anevrisme  de  rupture,  a,  endartere ;  b,  tunique  moyenne;  c,  adventicc ;  d,  la 
tunique  moyenne,  progrcssivement  amincie,  est  rompue  a  ce  niveau  ;  e,  I'endartere,  proliferee, 
forme  un  eperon  a  Touverture  du  sac  ancvrismal;  f,  caillots  sanguins  stratifies  comblantla  tota- 
lite  de  la  poclie ;  g^,  paroi  fibreuso  limitant  I'anevrisme.  Elle  est  principalement  formee  anx 
depens  de  I'adventice  sclerosee.  h,  trois  petits  fragments  de  tissu  osseux  veritable  correspondant 
a  un  debut  d'ossification  d'un  foyer  atheromatcux. 

La  periartere  est  toujours  modifiee,  sclereuse,  souvent  epaissie. 
G'est  elle  qui  souvent  forme  le  sac.  Elle  se  confond  d'une  fa^on  insen- 
sible avec  les  tissus  du  voisinage. 

Les  caillots  qui  sont  dans  la  profondeur,  et  qui  adherent  plus  ou 
moins  au  fond  du  sac,  sont  presque  exclusivement  formes  de  fibrine. 
Gette  derniere  subit  des  phenomenes  de  degenerescence ;  elle  devient 
granuleuse  et  forme  quelquefois  une  bouillie  grisatre.  Elle  n'a 
presque  aucune  tendance  a  s'organiser.  Cela  tient  au  peu  de  vitalite 
du  tissu  fibreux  qui  forme  le  fond  du  sac. 

Vanevrisme  arterio-veineuoc  de  rupture  ou  spontane  est  assez 
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rare.  11  est  occasionne  par  la  rupture  spontanee  d'un  anevrisme  arte- 
riel  dans  une  veine.  Gette  derniere  se  dilate  consecutivement. 

Les  anevrismes  traumatiques  sont  ceux  qui  sont  occasionnes  par 
une  violence  exterieure,  entrainant  soit  un  alTaiblissement  des  parois 
musculaires,  soit  une  rupture  de  ces  tuniques. 

lis  peuvent  etre  diffus,  ou  plus  frequemment  circonscrits. 

Une  classe  particulierement  interessante  est  celle  des  anevrismes 
arterio-veineux,  le  traumatisme  ayant  amene  une  communication 
accidentelle  entre  une  artere  et  une  veine.  II  pent  presenter  deux 
aspects  differents  : 

a)  La  varice  anevrismale; 

b)  L'anevrisme  variqueux. 

Dans  la  varice  anevrismale,  il  y  a  seulement  communication  entre 
I'artere  et  la  veine,  sans  formation  de  sac  circonscrit. 
Elle  est  plus  rare  que  la  seconde  variete. 

L'anevrisme  variqueux  est  constitue  par  une  poche,  en  meme 
temps  qu'il  y  a  communication  arterio-veineuse. 

Selon  le  siege  de  cette  poche,  on  divise  ces  anevrismes  en  : 
1°  Anevrisme  variqueux  par  dilatation,  lorsque  les  parois  de  l'ane- 
vrisme sont  formees  par  la  dilatation  des  parois  memes  de  la  veine. 
II  peut  etre  simple  ou  double,  selon  que  I'artere  s'abouche  dans  une 
ou  deux  veines. 

2°  Anevrisme  variqueux  enkyste,  quand  le  sac  est  de  nouvelle  for- 
mation et  developpe  autour  d'un  caillot.  L'anevrisme  variqueux 
enkyste  peut  etre  arteriel  ou  veineux,  selon  que  la  poche  est  appen- 
due  a  I'artere  ou  a  la  veine. 

II  est  dit  intermediaire  quand  la  poche  siege  entre  I'artere  et  la 
veine,  sur  le  trajet  du  canal  de  communication. 

La  structure  intime  de  ces  anevrismes  est  variable  selon  que  la 
poche  est  formee  de  parois  arterielles,  veineuses,  ouqu'elleest  de  nou- 
velle formation.  Dans  le  premier  cas,  on  retrouve  toujours,  mais  plus 
ou  moins  modifiee  par  Tinflammation,  la  structure  de  I'artere  ou  de 
la  veine.  Dans  le  second  cas,  le  sac  est  forme  par  un  tissu  conjonctif, 
fibreux,  plus  ou  moins  dense. 

Un  fait  assez  remarquable  est  la  modification  de  la  veine  qui  regoit 
du  sang  arteriel.  Ge  vaisseau  s'hypertrophie  notablement  et  sa  parol 
tend  a  prendre  I'aspect  et  la  rigidite  d'une  artere.  Gette  transforma- 
tion est  occasionnee  specialement  par  I'hypertrophie  de  la  tunique 
musculaire,  qui  atteint  dans  quelques  cas  un  degre  considerable. 

L,es  anevrismes  emboliques  presentent  trois  varietes  : 
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a)  Uanevrisme  embolique  simple.  —  Le  corps  etranger  est 
rugiieiix,  c'est  ordinairement  une  parcelle  calcaire  detachee  d'un 
foyer  atheromateux.  II  est  aseptique. 

Arrete  dans  une  fine  arteriole,  il  en  ulcere  la  parol  el  la  dilatation 
anevrismale  est  consecutive. 

Ces  anevrismes  sont  extremement  rares. 

b)  Vanevrisme  embolique  infectieux.  —  II  s'agit  d'une  arterite 
embolique  infectieuse,  dont  nous  avons  montre  le  mecanisme  a  propos 
des  arterites  aigues. 

c)  Uanevrisme  vermineux.  —  On  le  trouve  surtout  chez  le  cheval. 
II  atteint  quelquefois  un  volume  considerable.  II  est  occasionne  par  la 
presence  dans  la  cavite  vasculaire  d'un  ver,  le  strongilus  armatus. 
On  le  retrouve  souvent  en  grande  abondance  dans  la  parol  du  sac. 

Les  anevrismes  de  caverne  sont  speciaux  a  la  tuberculose  pulmo- 
naire  cavitaire.  lis  n'atteignent  jamais  un  volume  bien  considerable, 
depassant  rarement  celui  d'une  petite  noisette. 

Leur  recherche  n'est  pas  facile.  On  en  soup^onne  I'existence  lors 
des  grandes  hemoptysies  de  la  troisieme  p6riode  de  la  tuberculose. 
On  les  recherche  dans  les  cavernes  qui  sont  remplies  de  sang; 
on  enleve  avec  precaution  les  caillots  mous,  friables  et,  au  fond 
de  la  caverne,  on  aper^oit  une  petite  saillie  grisatre  hemisphe- 
rique,  souvent  perforee.  La  pression  du  vaisseau  fait  quelquefois 
sourdre  un  pen  de  sang.  L'injection  d'eau  dans  le  rameau  afferent 
de  I'artere  pulmonaire  distend  I'anevrisme  et  I'eau  s'ecoule  par  I'ori- 
fice  de  rupture. 

La  pathogenic  de  ces  petits  anevrismes  semble  n'etre  pas  iden- 
tique  dans  tous  les  cas. 

Dans  certains  fails,  il  y  a  simplement  tuberculisation  de  I'arteriole 
pulmonaire,  qui  rampe  a  la  surface  d'une  caverne.  Periartere,  mesar- 
tere  et  endartere  sont  successivement  remplacees  par  un  tissu  de  gra- 
nulations tuberculeuses,  dans  lequel  on  trouve  des  cellules  geantes. 
La  parol  musculo-elastique  nettement  rompue  ne  se  voit  plus  que  sur 
une  partie  de  la  circonference  arterielle.  Le  tissu  tuberculeux  sans 
resistance  n'etant  plus  soutenu  que  par  les  tissus  arvoisinants, 
puisqu'il  y  a  caverne,  se  laisse  distendre  et  I'anevrisme  proemine 
plus  ou  moins  dans  la  cavite,  jusqu'a  ce  qu'il  s'y  rompe. 

Dans  d'aulres  cas,  le  processus  est  plus  complexe.  II  y  a  tout 
d'abord  tuberculisation  de  la  parol  arterielle,  comme  precedemment. 
Une  coagulation  fibrineuse  remplit  la  cavite  de  I'artere. 

Mais  bient6t  la  parol  externa  du  vaisseau,  qui  fait  partie  de  la  sur- 
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face  de  la  caverne  el  qui  est  en  contact  immediat  avec  le  pus.  se 
mortifie  et  s'elimine  peu  a  peu.  Les  vestiges  de  la  membrane  moyenne 
et  de  I'endartere  s'ulcerent  et  sont  progressivement  detruits,  de  sorte 
que  Ton  ne  trouve  plus  a  la  surface  de  Tanevrisme  que  la  fibrine  du 
caillot,  qui  a  subi  un  processus  d'hyalinisation. 

Repoussee  par  la  pression  sanguine,  cette  lame  de  fibrine  adhe- 
rente  par  sa  circonference  exterieure  a  ce  qui  reste  de  la  parol  arte- 
rielle  tuberculisee,  se  bombe  comme  un  verre  de  montre,  s'amincit 
elle-meme  en  se  desintegrant  a  sa  surface  externe  et  finit  par  se 
rompre. 

Les  anevrismes  cirso'ides  forment  une  variete  toute  speciale,  meri- 
tant  a  peine  le  nom  d'anevrisme.  Ce  sont  des  dilatations  avec  allonge- 
ment  des  Ironcs  et  ramuscules  d'un  ou  plusieurs  departements 
arteriels.  11  s'agit  d'une  affection  encore  mal  connue,  qui  est  inter- 
mediaire  entre  les  angiomes  et  les  dilatations  serpentines  des  arleres 
et  des  veines. 

II  y  a  dans  I'anevrisme  cirsoide  deux  elements  :  la  tumeur  cirsoide 
et  la  dilatation  des  vaisseaux  afferents  et  efferents. 

La  tumeur  cirsoide,  bosselee,  est  formee  par  un  pelotonnement 
des  vaisseaux  flexueux  dilates  ampullaires,  rappelant  de  tres  pres 
Tangiome  caverneux. 

Les  arteres  afferentes  sont  toujours  allongees  et  sinueuses,  quel- 
quefois  hypertrophiees,  mais  le  plus  souvent  amincies. 

Les  veines  efferentes  sont  souvent  alterees.  EUes  subissent,  comme 
dans  les  cas  d'anevrisme  arterio-veineux,  un  processus  d'arterialisa- 
tiotiy  caracterise  par  une  hypertrophic  considerable  de  la  tunique 
musculaire. 

La  pathogenic  de  ces  anevrismes  est  encore  tout  a  fait  inconnue. 

ARTERITE  SYPHILITIQUE 

La  syphilis  est  inconteslablement  un  des  facteurs  etiologiques  les 
plus  importants  dans  la  production  des  arleriles.  Mais  ces  dernieres 
presentent-elles  des  caracteres  anatomiques  suffisamment  tran- 
ches pour  permettre  de  les  distinguer  des  autres  arterites  et  meriter 
une  etude  a  part? 

Voila  le  probleme  tel  qu'il  se  pose,  quand  on  envisage  la  question 
uniquement  au  point  de  vue  anatomique. 

Les  lesions  arterielles  dues  a  la  syphilis  sont  loin  d'etre  compa- 
rables  entre  elles.  II  en  est  qui  sont  aussi  caracteristiques  que  dans 
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les  visceres.  Ge  sont  les  gommes  ;  mais  elles  sont  exceplionnelles. 

II  en  est  d'autres  qui  ont  du  etre  specifiques  a  un  moment  donne 
de  leur  evolution,  mais  qui,  plus  tard,  ont  perdu  ce  caractere  pour 
ne  plus  se  differencier  des  scleroses  banales. 

Enfln,  11  est  des  lesions  qui,  tout  en  n'ayant  aucun  caractere  speci- 
fique  en  elles-memes,  tirent  cependant  une  certaine  individualite  de 
leur  topographic,  de  leur  localisation,  de  la  fagon  dont  elles  progres- 
sent  dans  la  parol  vasculaire,  caracteres  qui,  pour  un  ceil  exerce,  font 
soupQonner  la  syphilis. 

Une  etude  anatomique  de  la  syphilis  arterielle  se  trouve  done  plei- 
nement  justifiee. 

Caracteres  geniraux.  —  Les  manifestations  arterielles  de  la 
syphilis  peuvent  se  diviser  en  deux  grandes  classes  : 

1"  Les  arterites  qui  sont  liees  a  des  lesions  syphilitiques  des 
organes  ou  des  tissus  et  qui  semblent  contingentes,  secondaires  a  ces 
manifestations  viscerales,  muqueuses  ou  cutanees.  Elles  presentent 
un  moindre  interet ; 

2"  Les  arterites  que  Ton  pent  denommer  protopathiqueSy  dans 
lesquelles  le  virus  syphilitique  s'attaque  et  s'epuise  surla  parol  vascu- 
laire, et  qui  deviennent  frequemment  la  cause  d'autres  lesions.  Ge 
sont  de  beaucoup  les  plus  interessanles. 

Ces  arterites  affectent  volontiers  les  sujets  jeunes  et  se  montrent 
surtout  des  les  premieres  annees,  quelquefois  des  les  premiers  mois 
de  I'infection  syphilitique. 

Au  point  de  vue  anatomique,  ce  sont  des  arterites,  toujours  loca- 
lisees.  Gette  locahsation  pent  se  faire  : 

a)  Soit  sur  un  systeme  vasculaire,  par  exemple  les  arteres  d'un 
membre,  le  systeme  aortique,  etc; 

b)  Soit  sur  un  organe,  le  cerveau,  la  moelle,  le  coeur,  dans  lesquels 
tons  les  vaisseaux  peuvent  etre  plus  ou  moins  atteints; 

c)  Soit  a  un  rameau  vasculaire.  La  localisation  peut  devenir  de 
plus  en  plus  etroite,au  point  qu'un  seul  vaisseau  d'un  organe  se  trouve 
atteint.  II  est  relativement  frequent  de  ne  trouver  lesee  que  la  coro- 
naire  anterieure  dans  les  cas  de  syphilis  cardiaque,  que  le  tronc  basi- 
laire,  ou  la  sylvienne,  ou  meme  une  fine  arteriole  des  pedonculesou  de 
la  protuberance  dans  la  syphilis  du  cerveau ; 

d)  Soit  a  un  segment  vasculaire.  Le  vaisseau  n'est  pas  pris  dans 
toute  sa  longueur;  il  n'y  a  de  lesions  que  sur  une  certaine  hauteur. 
Sur  Taorte,  on  aura  par  exemple,  une  partie  de  la  crosse  ou  de  I'aorte 
thoracique  tres  atteinte,  alors  que  le  reste  du  vaisseau  n'aura  pas  de 
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lesions.  La  delimitation  entre  les  parties  saine  et  malade  se  fait  meme 
d'une  facon  brusque,  avec  un  bord  nettement  dessine.  Sur  les  petits 
vaisseaux,  la  topographic  segmentaire  est  encore  plus  evidente. 

Tres  frequemment,  les  arterites  syphilitiques  sont  symetriques. 
Les  deux  sylviennes,  les  deux  cerebrates  posterieures  sont  prises, 
et  leurs  lesions  evoluent  parallelement.  EUes  ont  egalement  une 
grande  predilection  pour  les  branches  de  division. 

L'aspect  macroscopique  des  lesions  est  variable  suivant  les  vais- 
seaux  qui  sont  atteints.  Le  calibre  joue  ici  une  tres  grosse  importance. 
G'est  ainsi  que  sur  I'aorte  les  alterations  se  montrent  su^tout  sous 
formes  de  plaques  saillantes,  separees  les  unes  des  autres  par  des 
sillons  ou  des  espaces  plus  ou  moins  considerables  ou  le  vaisseau 
parait  sain.  Ges  plaques,  en  general  assez  etendues,  sont  limitees 
par  des  bords  nets  a  contours  souvent  polycycliques.  Leur  couleur 
est  blanc  gris  translucide,  ou  blanc  jaunatre  lorsqu'il  y  a  de  pro- 
fondes  degenerescences.  Elles  peuvcnt  s'ulcerer,  mais  semblent  se 
calcifier  beaucoup  moins  facilement  que  les  verilables  foyers  d'athe- 
rome. 

Sur  une  coupe  transversale,  on  voit  que  la  parol  vasculaire  est 
considerablement  hypertrophiee.  Cette  augmentation  de  volume  se 
montre  surtout  au  niveau  des  plaques.  Elle  se  fait  principalement  aux 
depens  de  la  tunique  interne  et  de  la  tunique  externe,  la  tunique 
moyenne  ou  musculo-elastique  est  toujours  plus  ou  moins  amincie 
et  quelquefois  reduite  a  de  minces  lambeaux. 

Si  Ton  regarde  le  vaisseau  par  transparence,  on  voit  des  regions 
beaucoup  plus  translucides  que  d'autres;  ce  sont  les  points  qui  cor- 
respondent a  I'amincissement  de  la  tunique  moyenne.  On  voit  meme 
quelquefois  le  debut  de  la  formation  anevrismale  sous  forme  d'une 
depression  cupuliforme  de  ces  regions. 

L'adventice  est  habiluellement  tres  epaissie  ;  au  lieu  d'etre  repre- 
sentee par  un  tissu  cellulo-adipeux  lache  et  flottant,  elle  est  formee 
d'un  tissu  plein,  tres  vascularise,  translucide  et  tenant  fortement  a  la 
membrane  moyenne. 

Sur  les  petits  vaisseaux  (arterescoronaires,  arteres  encephaliques), 
l'aspect  est  moins  frappant  en  dehors  des  cas  ou  il  y  a  thrombose  ou 
hemorragie.  L'arterite  se  montre  sous  forme  de  nodules  ou  de  man- 
chons  echelonnes  les  uns  au-dessus  des  autres  sur  une  etendue 
variable  et  separes  par  des  parties  ou  le  vaisseau  est  tout  a  fait  sain. 
Au  niveau  de  ces  nodules  ou  manchons,  le  vaisseau  est  plus  ou  moins 
intimement  uni  aux  tissus  du  voisinage  par  I'inflammation  de  I'adven- 
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tice.  Sur  une  coupe  transversale  de  cette  region,  la  lumiere  vasculaire 
est  presque  toujours  tres  retrecie,  il  y  a  endarterite  a  tendance 
obliterante. 

Les  lesions.  —  Les  lesions  de  I'arterite  syphilitique  se  carac- 
terisent  par  ces  faits  : 

1°  Qii'elles  entrainent  toujours  une  desorganisation  de  la  paroi 
vasculaire  plus  profonde  que  dans  les  autres  varietes  d'arterite; 

2°  Qu'elles  siegent  indistinctement  dans  toutes  les  membranes 
vasculaires.  EUes  se  localisent  rarement  a  I'une  d'elles,  le  plus  sou- 
vent  elles  les  atteignent  toutes.  L'arterite  syphilitique  est  done  habi- 
tuellement  une  panarterite. 

Les  lesions  elementaires  sont  representees  par :  a)  des  gommes ; 
b)  de  I'infiltration  diffuse ;  c)  de  I'endarterile ;  d)  de  la  sclerose. 

Les  gommes  sont  quelquefois  grosses.  G'est  tout  a  fait  excep- 
lionnel.  Ce  n'est  guere  que  sur  I'aorte  qu'on  peut  les  rencontrer.  Elles 
peuvent  atteindre  le  volume  de  I'extremite  du  petit  doigt.  Elles  se 
montrent  alors  comme  une  masse  necrosee,  caseifiee  au  milieu  d'un 
foyer  inflammatoire  tres  riche  en  globules  blancs. 

Habituellement,  elles  sont  petites.  microscopiques ;  ce  sont  les 
gommes  miliaires,  identiques  aux  nodules  infectieux.  On  les  trouve 
dans  Taortite  syphilitique,  surtout  dans  I'adventice  inflammee  ou  elles 
sont  en  rapport  avec  les  vaso-vasorum. 

Dans  les  arterioles  cerebrates  ou  meduUaires  elles  sont  tres  fre- 
quentes,  elles  sont  en  rapport  quelquefois  avec  I'arteriole  elle-meme, 
mais  beaucoup  plus  souvent  avec  ses  fines  branches  de  divisions. 
Ce  sont  de  petits  amas  de  leucocytes  ;  leur  forme  est  arrondie  ou 
ovalaire  ;  ils  presentent  quelquefois  a  leur  centre,  plus  souvent  en 
un  point  de  leur  peripheric,  un  petit  vaisseau  plus  ou  moins  altere. 
Ces  petites  gommes  miliaires  sont  souvent  reliees  les  unes  aux 
autres  par  de  fines  trainees  leucocytaires,  qui  accompagnent  les 
capillaires.  Jamais  on  ne  voit  ces  nodules  subir  la  transformation  ca- 
seeuse,  caracteristique  des  grosses  gommes. 

li' infiltration  leucocytaire  est  un  des  processus  les  plus  habituels 
de  la  syphilis  vasculaire.  Tantot,  c'est  une  infiltration  diffuse  de 
toute  la  paroi  sur  une  etendue  variable.  Toutes  les  membranes, 
adventice,  mesartere,  periarlere,  sont  fondues,  meconnaissables, 
noyees  dans  I'afflux  leucocytaire. 

Tantot  I'infiltration  se  fait  sous  forme  de  croissant.  En  un  point 
du  pourtour  du  vaisseau  il  y  a  une  infiltration  diffuse  englobant 
toutes  les  membranes,  puis  cette  infiltration  diminue  sur  les  bords, 
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finit  par  disparaitre,  en  sorte  que  la  paroi  opposee  du  vaisseaii  est 
tout  a  fait  saine. 

Enfin,  rinfiltration  peut  se  faire  sous  forme  de  trainees  et  de  petits 
foyers  dislincts.  Ce  processus  est  parliculierement  inanifeste  dans 
I'aortite  syphililique.  On  voit  de  fines  trainees  partir  de  la  periarlere 
enflammee  et  penetrer  dans  la  tunique  moyenne.  EUes  s'etalent  alors 


Fig.  351.  —  Aortitc  syphilitiriue  :  a,  adveiiticc  coiisiderablenient  liypertrophioe.  Elle  est  le  siege 
principal  du  processus  inflanimaloire.  b,  tunique  moyciine  niusculo-elastique ;  c,  endarlere  tres 
hypertrophie ;  d,  faisceau  de  tissii  conjonctif  fibreux  presque  totalenient  depourvu  de  cellules 
foriiiant  par  leur  superposition  renoriiie  hypertrophie  de  I'cndartere  ;  e,  tres  gros  foyer  leucocy- 
taire  partant  des  parties  profondcs  de  la  tunique  niusculo-elastique,  dissociant  et  sectionnant  la 
plus  grande  partie  des  faisceaux  conjonctifs  de  I'endartere;  f,  niemes  loynrs  leucocytairos,  beau- 
coup  plus  petits,  s'insinuani  entre  les  faisceaux  musculo-elastiques  et  les  sectionnant;  g,  gros 
foyers  d'inflaniniation  nodulaire  souvent  orientcs  autour  d'un  vaisseau  et  formant  de  pelites 
goinmes  miliaires;  h,  petite  arteriole  de  I'adventice,  autour  de  laquelle  se  foime  un  petit  foyer 
leucocytaire. 

en  lits  paralleles  aux  fibres  musculaires  et  elastiques,  reunis  souvent 
par  de  petites  anastomoses  transversales.  La  membrane  musculo- 
elastique  est  alors  segmentee  en  une  infinite  de  tron^ons  et  sa  resis- 
tance en  est  tres  amoindrie.  L'infiltration  va  meme  plus  loin,  elle  se 
montre  sous  forme  de  gros  amas  entre  la  musculo-elastique  et  I'en- 
dartere  prolifere  et  meme  entre  les  differentes  couches  ou  fissures  de 
Fendarterite. 
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L'endarterite  est  un  processus  habituel  de  la  syphilis  arterielle, 
mais  elle  ne  presente  en  elle-meme  rien  de  specifique.  Les  grosses 
plaques  de  I'aorte  ne  different  pas,  au  point  de  vue  de  leur  structure, 
des  plaques  ordinaires  de  I'atherome  au  debut.  Dans  les  petits  vais- 
seaux,  l'endarterite  syphilitique  presente  souvent  une  tres  grande 
intensite,  plus  grande  peut-etre  que  dans  toute  autre  variete  d'arte- 
rite,  mais  sa  structure  n'a  Hen  de  specifique. 

La  sclerose  est  le  terme  de  revolution  des  lesions  syphililiques; 
elle  n'a  absolument  rien  de  pathognomonique. 

Les  consequences.  —  Plus  que  toute  autre,  I'arterite  syphilitique 
est  grave,  a  cause  de  ses  complications  qui  sont  presque  fatales  et 


Fig.  352.  —  Arterite  syphilitique.  La  liiiutaiitc  elastique  iiUorne,  neltcment  marquee  par  son  double 
contour  festonne,  est  le  seal  tissu  reconnaissablc  dans  la  paroi  arterielle.  Les  auiros  tuniques, 
uioyenne  et  externe,  sont  noyees  dans  un  afflux  leucocytairc.  Du  cote  gauche  de  la  figure,  pres 
de  I'endartere,  il  y  a  des  zones  de  degenerescence  caseeuse.  La  cavite  vaiculaire  est  occupee 
par  un  thrombus  en  gr?nde  partie  organise  (Brault). 

pour  ainsi  dire  inherentes  a  son  mode  d'evolulion.  Envisagee  sous  ce 
point  de  vue,  les  complications  relevent  de  deux  particularites  ou  deux 
tendances  differentes  de  Tarterite  syphilitique,  tendance  a  I'oblitera- 
tion,  tendance  a  la  rupture  des  parois. 

Ce  qui  predomine  dans  les  petits  vaisseaux  a  cause  meme  de  la 
petitesse  de  la  lumiere  vasculaire,  c'est  la  tendance  a  I'obliteration. 
L'endarterite  devient  tres  rapidement  obliterante;  la  lumiere  retrecie, 
le  courant  sanguin  ralenti  favorisent  la  formation  d'un  thrombus  qui 
complete  I'obliteration.  II  y  a  alors  thrombo-arterite  qui  peut  n'etre 
que  lemporaire,  si  le  thrombus  est  detruit  avant  son  organisation,  ou 
bien  definitive,  si  I'organisation  du  caillot  sanguin  se  poursuit  norma- 
lement. 

Le  second  facteur  des  complications  de  I'arterite  syphilitique,  est 
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la  tendance  a  la  destruction  des  parois.  Sous  ce  rapport,  I'arterite 
syphilitique  merite  le  plus  souvent  le  nom  d^arterite  terebrante.  Ce 
processus  est  pour  ainsi  dire  caracteristique  de  la  verole.  Merne  dans 
les  cas  ou  i'arterite  est  totale,  ou  il  y  a  panarterite,  il  y  a,  en  general, 
predominance  des  lesions  en  un  point,  et  en  ce  point,  comme  nous 
I'avons  dit,  les  lesions  ne  se  circonscrivent  pas  a  une  tunique  mais  les 
englobent  toutes  a  des  degres  differents.  Toutes  les  tuniques,  parti- 
culierement  la  membrane  moyenne  qui  faisait  la  resistance  du  vais- 
seau,  se  trouvent  noyees  dans  un  infiltrat  de  leucocytes. 

Ce  dernier  se  montre  comme  un  clou  ou  un  coin  qui  traverse 
toute  la  paroi  de  I'adventice  a  I'endartere  ou  inversement.  L'arterite 
est  done  bien  terebrante. 

Si  I'infiltrat  cellulaire  est  tres  abondant  et  si  les  parois  sont  com- 
pletement  desorganisees,  le  vaisseau  ne  pourra  resister  a  la  pression 
sanguine  exterieure,  il  y  aura  eclatement,  rupture.  C'est  Varterite  dite 
perforante,  relativement  frequente  au  niveau  du  tronc  basilaire. 

Dans  d'autres  cas,  Tarterite,  tout  en  etant  perforante,  n'amenera 
qu'une  perforation  partielle,  rupture  de  I'endartere  seule,  ou  rupture 
de  I'endartere  et  de  la  mesartere  avec  conservation  soit  de  I'adventice 
et  de  la  mesartere,  soit  de  I'adventice  seule.  On  a  alors  une  hemorragie 
dissociant  les  parois  vasculaires  entre  I'adventice  et  la  mesartere  ou 
entre  Tendartere  et  la  mesartere.  C'est  V anevrisme  dissecant. 

Une  autre  consequence  de  ces  ruptures  partielles  ou  anevrismes 
dissecants,  lorsqu'ils  siegent  sur  des  vaisseaux  de  petit  calibre, 
comme  c'est  la  regie,  c'est  I'obliteration  de  la  cavite  vasculaire  par 
compression  du  foyer  hemorragique. 

L'arterite  tout  en  etant  terebrante  dans  son  processus  pent  ne  pas 
amener  de  rupture  brusque  avec  formation  d'hemorragie.  II  se  pent 
parfaitement  que  le  processus  aigu  guerisse  et,  pour  ainsi  dire,  se  ci- 
catrise; malgre  cela,  tout  danger  n'est  pas  disparu.  La  guerison  se  fait 
par  formation  d'un  tissu  conjonctif  dense,  fibreux,  la  ou  il  y  avail  in- 
filtration leucocytaire.  Ce  tissu  est  insuffisant  pour  suppleer  aux  ele- 
ments musculaires  et  elastiques  qui  out  ete  detruits.  La  membrane 
musculo  elastique  est,  en  general,  rompue  et  remplacee  par  une  inter- 
section fibreuse,  reunissant  Tendartere  a  la  periartere  egalement 
fibreuse.  Cette  intersection  se  laisse  dilater  sous  la  pression  sanguine. 
C'est  la  le  debut  de  la  formation  des  anevrismes  syphilitiques. 

L'arterite  terebrante  est  devenue  arterile  ectasiante. 
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LfiSIONS  DES  VEINES 

Nous  etudierons  successivement  : 

4°  Les  alterations  de  chacune  des  tuniques  des  veines; 

2"  Les  inflammations  ou  phlebites; 

3°  Les  neoplasmes. 

LESIONS  ELEMENTAIRES 

La  grande  ressemblance  de  structure  entre  les  arteres  etles  veines 
fait  qu'au  point  de  vue  pathologique  ces  dernieres  presentent  des 
alterations  comparables. 

La  tunigue  externe  est  tout  a  fait  semblable  a  Tadventice  des 
arteres.  Gette  tunique  n'est  presque  jamais  atteinte  primitivement, 
mais  presque  toujours  secondairement  a  une  inflammation  venant  des 
organes  du  voisinage,  ou  a  une  alteration  ayant  porte  primitivement 
sur  les  autres  tuniques  veineuses. 

Sa  structure  conjonctive  la  predispose  aux  inflammations  neo- 
formatives.  II  s'y  pent  faire  une  migration  plus  ou  moins  abondante 
de  leucocytes  dans  les  processus  inflammatoires  tres  aigus  ou  tres 
septiques.  Mais  le  plus  habituellement,  dans  les  inflammations  subai- 
gues  ou  chroniques,  le  tissu  s'hypertrophie,  s'indure,  se  sclerose;  il 
se  sonde  volontiers  aux  tissus  du  voisinage  et  contribue  beaucoup 
ainsi  a  la  perte  d'elasticite  et  a  la  rigidite  du  vaisseau.  II  n'est  pas 
exceptionnel  dans  les  inflammations  chroniques,  comme  dans  certaines 
varices,  par  example,  de  voir  ce  tissu  indure  former  de  veritables 
canaux  ou  gouttieres  rigides. 

La  tunique  moyenne  a  une  importance  considerable  dans  la  phy- 
siologic des  veines.  C'est  elle  qui  forme  la  partie  resistante  du  vaisseau, 
en  meme  temps  qu'elle  lui  assure  son  elasticite.  Ses  elements  consti- 
tutifs  sont  essentiellement  des  fibres  musculaires  lisses,  entre  les- 
quelles  on  trouve  de  fines  ramifications  du  tissu  conjonctif  et  quelques 
fibres  elastiques.  II  n'y  a  pas  ici  de  lame  elastique  et,  particulierement 
pas  a  la  face  profonde,  de  lame  limitanle  elastique  interne,  comme 
dans  les  arteres,  formant  barriere  resistante  aux  processus  inflamma- 
toires venant  de  la  tunique  interne.  Aussi  les  processus  inflamma- 
toires endophlebitiques  se  propagent-ils  avec  une  plus  grande  facilite 
a  la  tunique  moyenne. 

La  resistance  de  cette  tunique  moyenne  est  tres  lirnitee.  Les  rare§ 
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fibres  elastiqiies  qui  s'y  Irouvent  y  contribueiit  peu.  Tout  I'elTort  est 
supporte  paries  elements  musculaires.  Aussi  les  variations  de  calibre, 
les  dilatations  se  font-elles  avec  une  beaucoupplus  grande  faciliteque 
dans  les  arteres,  et  portent-elles  non  pas  sur  un  seul  point  ou  sur 
un  petit  segment  de  vaisseau,  mais  sur  tout  un  reseau,  toute  une 
region. 

Cette  membrane  pent  presenter  deux  sortes  d'alteralions  : 
1°  Des  phenomenes  de  degenerescence ; 
^°  Des  phenomenes  de  proliferation. 

Les  phenomenes  de  degenerescence  portent  surtout  sur  les  elements 
musculaires;  ce  peuvent  etre  des  phenomenes  de  degenerescence 
graisseuse,  granuleuse.  pigmentaire,  amyloide,  d'atrophie  simple, 
etc.,  etc. 

Lq^  phenomenes  de  proliferation  peuvent  porter,  soil  sur  les  ele- 
ments musculaires,  soit  sur  le  tissu  conjonctif  interstitiel. 

Les  cellules  musculaires  peuvent  s'hypertrophier  ou  se  multiplier, 
au  point  de  donner  a  la  parol  un  volume  double  ou  triple  de  celui 
qu'elle  a  normalement,  ou  de  lui  conserver  son  epaisseur  normale 
lorsque  la  veine  se  laisse  distendre.  Ces  phenomenes  de  proliferation 
musculairc  sont  des  manifestations  de  lutte  contre  un  exces  de 
pression.  Les  elements  ne  presentent  aucune  alteration  pathologique. 
Au  contraire,  ils  montrent  a  leur  maximum  tons  leurs  caracteres 
normaux. 

II  n'en  est  pas  de  meme  des  phenomenes  proliferatifs  du  tissu 
conjonctif.  lis  sont  presque  toujours  la  consequence  d'un  processus 
inflammatoire.  Ce  tissu  dissocie  les  elements  musculaires  ou  prend 
leur  place  lorsqu'ils  ont  ete  atteints  par  des  processus  degeneratifs. 
La  tunique  moyenne,  tout  en  conservant  son  volume  ou  meme  en 
etant  hypertrophiee  par  ce  tissu,  voit  sa  resistance  tres  amoindrie.  Le 
peu  de  vascularite  du  tissu  de  sclerose  contribue  encore  pour  une 
bonne  pari  a  ce  defaut  de  resistance.  Aussi  toute  veine  dont  la  tunique 
moyenne  est  sclerosee  est-elle  vouee  presque  fatalement  a  la  dila- 
tation, si  certaines  conditions  de  pression  sont  remplies. 

Les  lesions  de  Vendoveine  sont  certainement  les  plus  importantes. 
Cette  membrane  est  en  effet  tres  predisposee  aux  inflammations  du 
fait  de  sa  structure  et  de  sa  situation. 

Par  sa  structure,  elle  se  rapproche  des  sereuses  et  en  presente 
toute  la  fragilite  et  la  tendance  aux  reactions  inflammatoires  exsu- 
datives. 

Par  sa  situation,  elle  est  directement  en  rapport  avec  le  sang,  c'est- 
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a-(lire  avec  lous  les  agents  infectieux  ou  toxiques  qu'il  vehicule.  G'est 
la  reaction  des  infections  ou  des  intoxications  par  voie  endogene.  Les 
replis  valvulaires  qu'un  grand  nombre  de  veines  presentent  sont 
souvent  des  regions  d'election  pour  I'endophlebite. 

Gette  situation  a  encore  una  consequence  d'une  importance  capi- 
tals Les  reactions  inflammatoires  de  Tendophlebe  retenlissent  imme- 
diatement  sur  la  circulation  du  sang,  car  elles  engendrent  des  modifi- 
cations du  milieu  sanguin,  entrainant  la  precipitation  de  la  fibrine  et 
amenant  la  formation  d'un  thrombus  plus  ou  moins  obliterant. 

Les  alterations  que  presentent  les  elements  de  I'endoveine  sont, 
soit  d'ordre  degeneratif,  soil  d'ordre  proliferatif. 

Les  degenerescences  portent  surtout  sur  les  cellules  endothe- 
liales;  ce  sont  des  phenomenes  de  necrose,  de  mortification,  de  dege- 
nerescence  graisseuse,  etc.,  comparables  a  ceux  de  I'endartere. 

Les  phenomenes  de  proliferation  portent  soit  sur  le  tissu  con- 
jonctif  fondamental,  qui  prend  une  tres  grande  importance  dans 
I'endophlebite  vegetaute,  soit  sur  les  elements  cellulaires,  cellules 
endotheliales  ou  cellules  fixes  du  lissu  conjonctif,  c'esl  lors  de  I'orga- 
nisation  du  thrombus  que  ces  vegetations  cellulaires  prennent  leur 
plus  grande  importance. 

LESIONS  INFLAMMATOIRES  OU  PHLEBITES 

Gommepour  les  arterites,  nous  les  diviserons  en  phlebites  non  spe- 
cifiques  et  phlebites  specifiques,  selon  que  leurs  caracteres  anatomo- 
pathologiques  permettent  ou  non  de  remonter  a  la  cause. 

Les  phlebites  non  specifiques  se  divisent  d'apres  leur  evolution  et 
d'apres  les  caracteres  anatomiques  qui  en  decoulent  en  phlebites  aigues 
et  phlebites  chroniques. 

Phlebites  aigues. 

II  y  en  a  deux  varietes  :  la  phlebite  exsudative,  la  plus  ordinaire, 
et  la  phlebite  suppuree,  beaucoup  plus  rare.  II  n'y  a  pas  de  difference 
fondamentale  entre  elles  deux,  mais  simplement  une  evolution  diffe- 
rente.  Du  resle,  on  peut  rencontrer  toutes  les  transitions  entre  elles 
deux. 

Phlebite  exsudative.  —  L'etiologie  de  cette  variete  est  actuellement 
parfaitement  determinee.  Apres  avoir  ete  pendant  longtemps  consi- 
deree,  sous  I'influence  de  I'ecole  de  Virchow,  comme  une  manifestation 
secondaire  de  la  thrombose  du  vaisseau,  il  est  admis  aujourd'hui, 
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sans  conteste,  comme  I'avait  adniis  autrefois  I'ecole  fran(^aise,  que  la 
lesion  de  la  paroi  veineuse,  particulierement  de  I'endoveine,  est  primi- 
tive et  que  c'est  elle  qui  entraine  secondairement  la  coagulation  du 
sang, 

La  cause  habituelle  de  la  lesion  endophlebitique  est  une  agression 
microbienne,  agression  qui  pent  se  faire  de  dehors  en  dedans,  dans 
le  cas  ou  la  phlebite  est  secondaire  a  un  processus  inflammatoire  du 
voisinage,  progressant  a  travers  les  parois  veineuses,  ou  plus  ordinai- 
rement  par  la  voie  sanguine.  La  phlebite  est  alors  une  manifestation 
secondaire  a  une  affection  plus  generate.  El  le  microbe,  cause  de  la 
lesion  veineuse,  pent  etre  soit  le  microbe  de  I'affection  generate,  soit 
un  microbe  d'infection  secondaire. 

Cette  pathogenic  s'applique  aussi  bien  la  phlebite  puerperale 
qu'a  la  phlegmatia  alba  dolens  des  cachecliques  (cancer,  tuberculose). 
Cependant  toute  lesion  d'origine  mecanique  ou  chimique,  telle  que 
ligature,  section,  suture,  brulure,  etc.,  pent,  sans  I'intervention  de  mi- 
croorganismes,  causer  des  phlebiles  avec  leur  consequence  presque 
falale,  la  thrombose.  C'est,  du  reste,  la  le  moyen  d'etudier  experimen- 
talement  dans  toute  sa  purete  revolution  des  lesions  veineuses  et  de 
I'organisation  du  caillot. 

La  marche  generate  du  processus  phlebitique  est  la  suivante  : 

II  y  a  en  premier  lieu  une  lesion  de  la  paroi  veineuse,  lesion  a 
laquelle  I'endothelium  participe  toujours  et  qui  est  quelquefois  exclu- 
sivement  endotheliale.  Elle  entraine  des  mortifications  cellulaires 
plus  ou  moins  etendues  et  une  denudation  parallele  de  I'endoveine. 

En  meme  temps,  ou  aussitot  apres,  on  voit  se  produire  des  pheno- 
menes  de  reaction  locale,  representee  par  un  leger  afflux  leucocytaire 
el  heinatoblastique  avec  precipitation  de  fibrine  englobant  ces  elements. 
II  en  resulte  la  formation  d'un  petit  thrombus  dit  thrombus  blanc 
a  cause  des  elements  qui  le  constituent,  qui  couvre  I'etendue  de  la 
denudation  veineuse. 

Enfin,  ce  thrombus  blanc  est  un  centre  de  precipitation  de  la 
fibrine  du  sang.  II  se  forme  alors  un  caillot  cruorique  enorme  par 
rapport  a  la  lesion  souvent  tres  limitee  de  Tendoveine,  caillot  qui 
pent  obliterer  completement  le  vaisseau. 

La  gene  apportee  a  la  circulation  par  cette  obliteration,  la  sta- 
gnation du  sang  qui  en  resulte  font  que  le  caillot  cruorique  s'accroit 
considerablement  au-dessous  et  au-dessus  de  la  region  oblileree  et  ne 
s'arrete,  dans  le  sens  de  la  circulation,  qu'au  niveau  de  I'abouchement 
d'une  grosse  collaterale,  dont  le  courant  sanguin  est  assez  puissant 
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pour  contre-balancer  la  stase  veineiise  du  tronc  oblitere  et  retablir 
dans  les  parties  les  plus  voisines  du  cceur  un  regime  normal  de 
circulation. 

Enfin,  le  dernier  acte  est  I'organisation  du  thrombus,  organisation 
qui  commence  au  niveau  de  la  region  alteree  de  la  veine  et  qui  se 
poursuit  plus  ou  moins  loin  dans  le  caillot.  La  consequence  en  est 
une  cicatrice  fibreuse  se  substituant  a  la  coagulation  sanguine  et  ren- 
dant  definilive  I'obliteration  veineuse. 

Vaspect  analomique  d'une  phlebite  totalement  conslituee  est  le 
suivant.  Lorsque  Ton  ouvre  la  veine,  en  partant  des  regions  les  plus 
rapprochees  du  cceur,  on  trouve  d'abord  au  niveau  de  Tabouchement 
d'une  grosse  collaterale,  et  remontant  legerement  au-dessus  de  lui, 
I'exlremite  du  caillot  thrombosique,  extremite  arrondie,  lisse.  nulle- 
menl  adherente  a  la  veine,  au  contraire,  flottant  dans  la  cavite  et 
battue  continuellement  par  le  courant  sanguin  de  la  veine  collaterale. 
Elle  a  ete  comparee,  suivant  le  cas,  a  une  tete  de  serpent,  a  un  baltant 
de  cloche.  Sa  couleur,  variable  suivant  son  anciennete,  est  rouge 
brun,  gris  blanchatre,  ou  avec  des  placards  alternativement  rouges  et 
gris. 

Immediatement  apres  cette  extremite,  et  lui  faisant  suite,  on  voit 
un  long  cylindre  lisse,  un  pen  plus  petit  que  la  cavite  de  la  veine,  et 
n'ayant  contracte  nulle  adherence  avec  elle.  Frequemment,  au  con- 
traire, il  y  a  entre  lui  et  la  parol  un  pen  de  sang  liquide  ou  de  serum 
exsude.  G'est  le  caillot  prolonge  qui  atteint  quelquefois  une  tres 
grande  longueur  et  qui  envoie  des  ramifications  qui  se  prolongent 
dans  les  petites  coUaterales  ou  s'insinuent  dans  les  nids  valvulaires. 
Ce  caillot  presente,  comme  I'extremite,  une  couleur  variable,  selon  son 
anciennete,  ou  des  placards  alternativement  rouges  et  gris.  Sur  une 
coupe  transversale  il  n'est  pas  exceptionnel  de  le  voir  forme  de  couches 
concenlriques  de  sang  coagule,  montrant  ainsi  que  le  thrombus  s'est 
constitue  par  des  coagulations  successives  s'englobant  et  se  coilTant 
les  unes  les  autres. 

En  poursuivant  la  dissection  on  arrive  enfin  a  une  region  ou  le 
caillot  est  plus  volumineux  et  ou  il  adhere  nettement  a  la  paroi.  G'est 
le  caillot  primitif.  II  oblitere  completement  le  vaisseau.  L'adherence  a 
la  paroi  est  plus  ou  moins  intime  suivant  I'age  du  thrombus  et  son 
degre  d'organisation. 

Tout  au  debut  cette  adherence  est  tres  faible  et  une  simple  pres- 
sion  rompt  ces  connexions  et  chasse  le  caillot  par  simple  enucleation. 
L'endophlebe  apparait  alors  irregulier,  tomenteux,  avec  des  vestiges 
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cle  lilaments  fibrineux  rompus.  On  se  rend  alors  tres  bien  compte 
de  la  forme  et  de  Tetendiie  de  la  lesion  veineiise.  Rarement  elle  est 
annulaire,  le  plus  habituellement  elle  forme  de  petits  ilots  ovalaires 
plus  ou  moins  allonges  dans  le  sens  du  vaisseau.  Quelquefois  il 
n'y  a  qu'un  point  de  pris,  d'autres  fois  sur  un  segment  de  quelques 
centimetres  on  a  plusieurs  petits  foyers  de  phlebite  insulaire. 

Un  pen  plus  tard  I'adherence  est  plus  intime  et  Ton  ne  parvient  a 
separer  le  caillot  qu'artificiellement,  car  il  est  penetre  sur  une  pro- 
fondeur  variable  par  les  elements  de  I'endoveine  proliferes. 

Tel  est  I'aspect  d'une  phlebite  ordinaire.  Ellene  se  presente  cepen- 
dant  pas  toujours  avec 
tous  ces  caracteres.  II 
est  des  cas  ou  la  lesion 
primitive  est  pen  in- 
tense et  oil  le  thrombus 
forme  reste  parietal  et 
n'est  nullement  oblite- 
rant.  D'autres  fois  le 
caillot  n'a  pas  la  fer- 
mete  et  la  regularite 
que  nous  venons  de  de- 
crire ;  il  est  plus  ou 
moins  grisatre,  friable, 
donnant  lieu  a  des 
foyers  d'apparence  pu- 
rulente.  Quand  c'est  au 
centre  de  la  coagulation 
que  se  forment  ces  foyers,  on  a  une  apparence  kystique  du  caillot. 
Ces  phenomenes  de  ramolUssement  du  caillot  ont  une  importance 
considerable  en  clinique,  car  ils  predisposent  a  la  rnpture  et  pro- 
voquent  ainsi  les  embolics. 

Uetude  histologiqne  de  la  phlebite  et  parliculierement  de  Torgani- 
sation  du  thrombus  est  singulierement  facilitee  par  I'experimentation, 
car  c'est  la  le  seul  moyen  de  determiner  I'origine  des  elements  d'orga- 
nisation  et  de  preciser  le  moment  des  differentes  etapes.  Nous  allons 
done  resumer  les  faits  lels  que  nous  avons  pu  les  determiner  avec 
notre  maitre,  le  professeur  Cornil,  par  des  plaies  ou  ligatures  vei- 
neuses. 

Des  le  premier  et  le  second  jour  on  constate  les  premiers  phe- 
nomenes reactionnels,  caracterises  par  la  tumefaction  et  la  multipli- 


F III.  353.  -  Plili'bilo.  Processus  d'orgaiiisation  :  t,  faroi  ve- 
neiise;  a,  cellule  endothelialc  se  relevant  et  penolraiit 
dans  Ic  tiiroiubiis;  f,  f,  f",  petits  bloc3  de  fibrine;  b, 
cellules  d'organisation  eiitourant  la  face  externe  de  tout  Ic 
bloc  ribriiieux;  g,  globule  blanc ;  s,  coagulation  sanguine. 
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cation  des  cellules  fixes  de  la  partie  profonde  de  Tendoveine  et  de 
I'endothelium. 

Les  cellules  endotheliales  se  gonflent.  Le  corps  cellulaire  et  le 
noyau  font  saillie  du  cote  de  la  lumiere  du  vaisseau  et  s'en  detachent; 
ils  se  courbent  en  forme  d'arc  dont  les  extremites  effilees  adherent 
encore  a  la  paroi.  Tres  rapidement,  un  ou  plusieurs  de  ces  prolon- 
gements  qui  retiennent  les  cellules  a  la  paroi  se  rompent,  et  Tele- 
ment  libere  se  detend  et  se  redresse,  ne  conservant  avec  la  paroi 
qu'un  point  de  contact.  On  a  aussi  une  serie  de  cellules  perpendi- 
culaires  ou  obliques,  a  la  surface  interne,  pressees  les  unes  contra 
les  autres  a  la  facon  d'un  epithelium  a  cellules  cylindriques. 

Ce  sont  ces 
grandes  cellules 
qui  vont  devenir 
les  agents  actifs 
de  I'organisation 
du  caillot.  En  effet 
on  les  voit  migrer, 
s'insinuer  entre 
les  grumeaux  de 
flbrine  qui  se  trou- 
vent  au  niveau  de 
la  lesion  endothe- 
liale. 

Elles  se  mul- 
tiplientactivement 
en  conservant  toujours  leurs  anastomoses  entre  elles,  et  par  cet 
intermediaire  leurs  connexions  avec  la  paroi.  11  arrive  bientot  que  le 
bloc  de  fibrine  est  completement  englobe  de  cellules  anastomosees  et 
se  trouve  ainsi  reuni  a  la  paroi. 

Ges  cellules  tapissant  la  face  externe  du  bourgeon  donnent  nais- 
sance  a  d'autres  elements  cellulaires  allonges  qui  poussent  des  pro- 
longements  et  vont  ainsi  comme  a  Faventure  entre  les  globules  rouges 
du  caillot  en  se  servant  des  filaments  de  fibi  ine  comme  de  support. 
Ce  sont  ces  elements  qui  en  se  multipliant  finissent  par  penetrer  tout 
le  thrombus,  par  le  morceler,  pour  ainsi  dire,  et  par  substituer  au  reseau 
de  fibrine  un  autre  reseau  tres  serre  de  cellules  anastomotiques. 

Mais  en  meme  temps  apparait  un  nouveau  facteur,  la  presence  de 
vaisseaux  de  nouvelle  formation. 

Des  le  quatrieme  jour,  on  pent  les  voir  apparaitre.  Ils  se  monlrent 


Fig.  354.  —  Organisation  du  throiiibiis  :  f,  filniiictits  di;  fihrine; 
globules  roug-cs  siluos  ciitre  les  lilaineiits;  J,  leucocytes;  a,  [ictite 
cavite  liuiiteo  cnlrc  deux  cellules  doiit  ou  voit  le  noyiui  eii  b  ct  c- 
Ce  sera  un  noo-capillnire.  m,  grandc  cellule  d'organisation  avec 
ses  prolotigcments ;  e,  unc  autre  do  ces  cellules  s'anastoniosant 
avec  unc  troisiemc  (d). 
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d'abord  dans  la  partie  du  bourgeon  qui  est  en  contact  avec  la 
membrane  interne  de  la  veine.  lis  sont  tout  d'abord  uniquement 
conslitues  par  des  cavites  limitees,  par  des  cellules  plates  a  direction 
parallele.  II  est  facile  de  comprendre  que  deux  cellules  plates  en 
forme  de  tuile  creuse,  s'unissant  par  leurs  bords  contigus,  limitent 
un  espace  creux  qui  sera  une  cavite  vasculaire.  II  se  forme  ainsi 
une  serie  de  fentes  communiquant  les  unes  avec  les  autres  et  for- 
mant  un  veritable  reseau  vasculaire. 

A  ce  reseau  capillaire  il  ne  manque  rien,  que  du  sang  circulant, 
car  primitivement   ces  fentes  sont  vides,  ou  ne  contiennent  que 
quelques  rares  leucocytes  emi- 
gres la.  v;^  -  ^  .  • 

Ge  n'est  que  vers  le  sixieme  ^~ 
ou   le  septieme  jour  que  la 
circulation    s'etablit  dans  ce 
systeme  canalicule.  Gela  se  fait 

par  I'intermediaire  des  vais-  '*  » 

seaux  de  la  parol  veineuse.       ,  » '  h 

Ceux-ci  se  dilatent  et  envoient  t  

des  pointes  d'accroissement  du  -  t'A^^^  C 

cote  de  I'endoveine.  Certaines  '  d"^.!    /  -C^' ^-iT  ^^^^ 


de  ces  pointes  d'accroissement 
viennent  s'ouvrir  dans  le  reseau 


Fig.  355.  —  Organisation  du  thrombus  :  f,  fila- 
ments de  fibrine  parcourant  la  coagulation  san- 
CanaliCUle  du  thrombus  et   des  guine(s);  c,  grandcscellulesallongeespenetiant 

tres  loin  dans  le  caillot.  Ce  sont  les  elements 
lorS  Je  sang  circulant  se  repand  avant-coureurs  de  rorganlsation.  b,  les  memes 


dans  le  reseau  de  neocapil- 


elenients  un  pen   moins  allonges  et  circonscri- 
vant  des  cavites  lacunaircs  auastomotiques  v", 
laireS  ^"^  ^'^^  neo-vaisseaux  du  foyer 

d'orgaiiisation. 

Les  phenomenes  de  vege- 
tation cellulaire  prennent  des  lors  un  nouvel  essor  grace  a  I'apport 
nutritif  dont  ils  sont  assures. 

L'organisation  est  complelee  et  rendue  plus  solide  par  la  for- 
mation de  tissu  conjonctif.  C'est  egalement  vers  le  septieme  ou  le 
huitieme  jour  que  celui-ci  apparait  sous  forme  de  minces  filaments 
accoles  aux  cellules  et  se  substituant  ainsi  pen  a  pen  aux  filaments 
de  fibrine  qui  formaient  primitivement  le  support  de  ces  elements. 
(]es  fibrilles  d'abord  tres  fines  s'epaississent  de  plus  en  plus  au  point 
de  former  un  tissu  tres  dense  et  tres  resistant. 

Les  phenomenes  d'organisation  montrent  toujours  le  maximum 
d'intensite  au  point  ou  I'endoveine  etait  altere,  ils  se  propagent 
ensuite  dans  le  reste  du  caillot,  de  sorte  que  sur  une  meme  phlebite 
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on  peat  rencontrer,  selon  les  etages,  tons  les  stades  de  rorganisalion 
du  caillot. 

En  meme  temps  que  se  poursuivent  les  phenomenes  d'organisation 
du  thrombus,  la  parol  veineuse  subit  des  alterations  variables  avec 
la  cause  et  I'intensite  de  la  phlebite.  Le  resultat  en  est  toujours 
une  desorganisation  profonde  de  la  paroi,  une  disparition  plus  ou 
moins  complete  de  la  tunique  musculeuse,  une  sclerose  des  trois 
tuniques. 

Le  phenomene  le  plus  remarquable  est  la  vascularisation  de  la 

paroi    dont  nous 
/^''  avons    montre  le 

role  lors  de  I'eta- 
blissement  de  la 
circulation  san- 
guine dans  le 
thrombus. 

Les  vasa-vaso- 
rum  commencent 
a  se  dilater,  puis 
Ton  voit  des  ra- 
mifications s'insi- 
nuer  dans  la  tu- 
nique moyenne  et 
atteindre  souvent 
un  volume  consi- 
derable. Les  vais- 
seaux  traversenl 
enfin  I'endoveine 
prolifere  et  ela- 
blissent  un  pont 
entre  la  circulation  du  thrombus  et  la  circulation  de  la  paroi. 

Lorsque  la  sclerose  s'indure,  un  certain  nombre  de  ces  vais- 
seaux  s'atrophient  par  compression,  mais  il  en  persiste  un  grand 
nombre.  Dans  certains  cas  meme  il  y  en  a  qui  se  dilatent  tellement 
qu'ils  forment  comma  un  reseau  caverneux  qui  devient  comme  une 
voie  coUaterale  de  la  circulation,  suppleant  jusqu'a  un  certain  point 
a  I'obliteralion  du  tronc  principal. 

Les  destinees  ulterieures  du  thrombus  organise  sont  celles  de  tout 
tissu  de  cicatrice.  Pendant  toute  la  periode  ou  ce  tissu  s'est  constitue, 
il  etait  tres  riche  en  cellules,  en  vaisseaux  et  son  tissu  conjonctif  etait 


4' 
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Fig.  350.  —  Oryaiiisalioii  da  caillot  sanguin  :  f,  blocs  fibrineux;  ils 
sont  presqiie  tous  circonscrils  par  de  grande.s  cellules  allongecs 
a  |irolongemcnt  anaslomolique  (c  c').  Des  neo-vaisseaiix  [v  !'') 
sont  formes  par  I'espace  laisse  libre  entre  deux  ou  plusieurs 
cellules  vcgelant  parallelemeiit.  g,  leucocytes  noyes  dans  li 
fibrinc. 
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assez  mou.  Au  fur  et^a  mesure  que  la  lesion  devient  plus  ancienne,  le 
tissu  conjonctif  s'indure,  les  elements  cellulaires  perdent  leur  forme 


Fig.  357.  —  Veine  llirombosee  organisee  :  a,  tissu  conjonctif  periveineux  sclerose,  dans  lequel  on 
voit  quelques  capillaires  dilates;  6,  b',  vestiges  de  la  tunique  moyenne  niusculaire,  totalenierit 
disparue  en  d'autres  regions  et  remplacee  par  dii  tissu  conjonctif;  c,  cndophlebite  bourgeonnante 
visible  seulement  dans  cette  region. 

La  lumiere  de  la  veine  est  occupee  par  une  masse  de  tissu  conjonctif  remplagant  le  caillot 
sanguin.  On  y  voit  (d,  c)  de  nonibreuses  cavites  de  tous  diametres.  Ce  sont  des  cavites  vascu- 
laires  derivant  des  nco-vaisseaux  edifies  lors  de  i'organisation  du  thrombus.  En  certaines  regions 
(en  bas,  a  gauche,  et  en  haut  de  la  figure),  ces  vaisseaux  communiquent  avec  des  capillaires  de  la 
parol  veineuse. 

En  /",  la  plus  grande  do  ces  laciines  est  le  siege  d'une  thrombose  recente,  presentant  a  sa 
partie  supericure  un  debut  d'organisation. 

hypertrophique,  leurs  prolongemenls  anastomotiques  se  rompent,  et 
ils  deviennent  de  plus  en' plus  petits.  Un  grand  nombre  s'atrophient. 
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Parallelement,  le  nombre  des  neocapillaires  diminue  considera- 
blement.  Aplatis  par  I'exuberance  dutissu  conjonctif,  ils  deviennent  de 
simples  fentes  ou  le  sang  ne  peut  plus  circuler,  et  bientot  ces  fentes 
s'accolent.  Cependant,  il  persiste  un  assez  grand  nombre  do  ces  vais- 
seaux.  Ce  sont  ceiix  qui  par  leur  disposition  jouissent  d'une  circula- 
tion active,  et  particulierement  tendent  a  servir  de  voie  anastomotique 
entre  la  circulation  au-dessous  et  au-dessus  du  point  oblitere.  Ces 
vaisseaux  affectent  certaines  regions  du  thrombus  organise  ou  ils 
forment  comme  un  reseau  caverneux.  II  n'est  pas  exceptionnel  de 
voir  un  ou  plusieurs  de  ces  vaisseaux  etre  le  siege  d'une  nouvelle 
thrombose  et  de  nouveaux  phenomenes  d'organisation. 

Le  tissu  sclereux  de  la  cicatrice  veineuse  est  voue  a  toutes  les  dege- 
nerescences  des  vieux  tissus  conjonctifs  dont  la  nutrition  est  defec- 
tueuse.  La  calcification  est  une  des  plus  frequentes.  II  en  resulte  la 
formation  de  veritables  calculs  dits  phlebolithes, 

Tel  est  le  processus  normal,  regulier  de  revolution  de  la  phlebite 
exsudative.  Mais  il  ne  se  poursuit  pas  toujours  avec  cette  regularite. 

Undes  principaux  facteurs  des  troubles  de  I'organisation  est  la  plus 
ou  moins  grande  septicite  du  caillot.  Quand  Tinfection  ne  depasse 
pas  la  parol  veineuse,  que  I'exsudation  de  fibrine  est  franche,  abon- 
dante  et  que  le  caillot  n'est  pas  friable,  I'organisation  se  poursuit 
rapidement.  Mais  si  le  caillot  s'infecte  a  son  tour,  ce  qui  se  traduit  au 
point  de  vue  anatomo-pathologique  par  une  abondance  plus  conside- 
rable de  leucocytes  et  la  presence  de  microbes,  si  la  fibrine  devient 
friable,  granuleuse,  alors  I'organisation  est  penible,  elle  manque  dans 
les  points  les  plus  malades,  qui  se  trouvent  alors  encastres  au  milieu 
des  regions  organisees.  II  en  resulte  la  formation  de  petits  kystes  a 
contenu  puriforme,  qui  n'est  cependant  pas  toujours  du  veritable 
pus,  mais  de  la  fibrine  en  degenerescence  ou  transformation  granu- 
leuse. 

PhUbile  suppuree.  —  Elle  est  beaucoup  moins  frequente  que  la 
phlebite  exsudative.  Les  manifestations  habituelles  en  sont  certaines 
phlebites  streptococciques  d'origine  uterine,  certaines  pylephlebiles 
d'origine  intestinale.  II  en  est  d'aulres  qui  proviennent  d'inflamma- 
tions  du  voisinage,  propagation  d'abces,  de  phlegmons  a  la  paroi 
veineuse. 

11  n'y  a  pas  enlre  la  phlebite  suppuree  et  la  phlebite  exsudative  de 
difference  fondamentale,  mais  seulement  dans  la  premiere  une  viru- 
lence plus  grande  des  microbes  entrainant  la  suppuration  du  caillot. 

Les  parois  de  la  veine  sont  toujours  ici  profondement  desorgani- 
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sees.  Toutes  les  couches  sont  noy^es  sous  un  abondant  afflux  leuco- 
cytaire,  au  point  que  souvent  les  difl'erents  elements  n'en  sont  plus 
reconnaissables  et  qu'elles  forment  ainsi  les  veritables  parois  d'un 
petit  abces. 

La  cavite  de  la  veine  est  occupee,  soit  par  du  pus  absolument  pur, 
soit  par  du  pus  mele  de  sang  coagule,  soit  par  un  caillot  grisatre, 
friable,  contenant  de  petits  foyers  purulents. 

Les  caracteres  histologiques  sont  un  peu  differents  suivant  le  cas. 
Lorsqu'il  y  a  suppuration  totale,  on  ne  trouve  plus  trace  de  coagulum, 
mais  sirnplement  quelques  debris  de  fibrine  et  quelques  globules 
rouges  epars  au  milieu  de  leucocytes  plus  ou  moins  mortifies. 

D'autres  fois  on  trouve  encore  des  vestiges  de  caillots  qui  peuvent 
meme  presenter  quelques  phenomenes  d'organisation,  mais  ils  ne  sont 
jamais  tres  marques. 

Phlebites  chroniques. 

Sous  le  nom  de  phlebites  chroniques  on  decrit  deux  etats  anato- 
miques  differents:  soit  des  reliquats  de  phlebite  aigue  exsudative; 
2")  soit  des  lesions  progressives  evoluant  lentement,  veritablement 
chroniques  dans  leur  evolution.  Nous  avons  signale  les  premieres 
en  parlant  de  revolution  du  thrombus  organise. 

Aux  secondes  se  rattache  une  variete  imporlante  causee  par  les 
varices. 

Ces  phlebites  chroniques  sonttoujours  caracterisees  par  des  epais- 
sissements  conjonctifs  plus  ou  moins  sclereux  selon  Tancienneie  au 
processus.  Elles  peuvent  n'interesser  qu'une  des  parois  de  la  veine  ou 
etre  generalisees  a  toutes  les  tuniques  constituant  ainsi  soit  de  la  peri- 
phlebite.  soit  de  la  mesophlebite,  soit  de  V endo phlebite  sclereuse. 
A  cette  derniere  classe  appartient  une  variete  interessante  Vendo- 
phlebite  vegetante. 

L'endoveine  est  epaissi  d'une  faQon  irreguliere  formant  de  gros 
bourgeons  papillaires  qui  font  saillie  dans  la  cavite  de  la  veine  et  la 
retrecissent.  Tres  frequemment,  la  base  de  ces  bourgeons  offre  une 
vascularisation  exageree,  les  vaisseaux  presentent  meme  souvent  une 
direction  perpendiculaire  a  la  circonference  du  vaisseau,  c'est-a-dire 
sont  situes  dans  I'axe  meme  du  bourgeon. 

Varices.  — Toute  dilatation  veineuse  permanente  ou  toutau  moins 
longtemps  prolongee  constitue  une  varice. 

Au  point  de  vue  pathologique  on  en  distingue  deux  varietes  d'im- 
portance  tres  variable.  A  la  premiere  variete  correspondent  les  dilata- 
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lions  veineuses  occasionnees  par  un  obstacle  invincible  au  courant 
sanguin,  sans  que  les  parois  veineuses  presenlent  en  elles-memes  pri- 
mitivement  une  cause  d'alTaiblissement  quelconque.  Ce  sont  des  retro- 
dilatations  qui  disparaissent  lorsque  I'obstacle  est  leve.  La  paroi  pre- 
sente  habituellement  une  hypertrophie  plus  ou  moins  marquee  de  la 
tunique  moyenne,  indiquant  que,  loin  d'etre  affaiblie,  la  tunique  mus- 
culaire  reagit,  au  contraire,  avec  vigueur.  Ge  n'est  que  plus  lard,  lorsque 
la  cause  a  persiste  trop  longtemps,  que  la  veine  s'indure,  se  sclerose 
et  que  ses  elements  musculaires  disparaissent. 

A  la  seconde  variete  apparliennent  les  dilatations  qui  sont  liees  a 
une  asthenic  primitive  constitutionnelle  ou  acquise  de  la  paroi 
veineuse,  constituanl  la  predisposition  variqueuse.  Les  varices  se 
montrent  des  lors  sous  la  moindre  influence  qui  enlrave,  meme 
legerement,  la  circulation  en  retour.  Elles  sont  irremediables  et  pro- 
gressives. 

La  varice  est  caracterisee  au  point  de  vue  anatomique  par  la  dila- 
tation et  secondairement  Vallongement  de  la  veine. 

La  dilatation  pent  etre  considerable,  elle  peut  atteindre  trois  a 
quatre  fois  le  diametre  primitif  du  vaisseau.  Elle  n'est  jamais  tres 
reguliere,  il  y  a  des  regions  qui  cedent  plus  facilement  que  d'autres, 
il  en  resulte  la  formation  de  poches  ovalaires  cylindroides,  circonfe- 
rentielles  ou  parietales.  echelonnees  le  long  d'une  veine. 

Vallongement  de  la  veine  est  toujours  tres  marque.  La  veine  se 
replie  sur  elle-meme,  decrit  des  flexuosites  complexes,  formant  alors 
de  gros  paquets  ou  il  est  difficile  de  reconnaitre  le  trajet  de  la  veine 
el  le  sens  de  la  circulation. 

Lorsque  les  varices  ont  dure  quelque  temps,  les  lissus  du  voisinage 
reagissent,  ils  s'enflamment  chroniquement,  se  sclerosent  et  forment 
alors  parleur  induration  de  veritables  gouttieres,  perceptibles  au  doigt 
et  a  la  vue  dans  lesquelles  cheminent  les  veines  dilatees. 

Enfin,  lorsqu'on  ouvre  une  veine  variqueuse  on  est  frappe  par 
I'irregularite  de  la  membrane  interne.  Les  replis  valvulaires  forment 
de  petils  moignons  retractes,  informes.Qa  et  la  on  constate  des  anfrac- 
tuosites  conduisant  dans  des  poches  variqueuses  ou  I'endoveine  est 
Ires  aminci.  En  d'autres  points  on  a  des  petites  saillies  dues  a  I'en- 
dophlebite  vegetanle. 

Au  point  de  vue  histologique  les  lesions  sont  les  suivantes  : 

Vadventice  est  toujours  sclerosee,  confondue  avec  le  tissu  con- 
jonctif  du  voisinage  egalemenl  enflamme.  On  constate,  en  outre,  un 
caractere  inleressant.  C'est  la  dilatation  excessive  des  vaisseaux  nour- 


PHLfiBITES  SPfiCIFIQUES  1009 

riciers,des  vasa-vasoruni.  lis  forment  des  plexus  veineux,  quelquefois 
un  veritable  tissu  caverneux  doublant  la  face  externe  da  vaisseau  el 
etablissant  une  voie  de  derivation  vis-a-vis  la  circulation  intraveineuse. 

La  membrane  moyeune  est  toujours  touchee.  Les  fibres  musculaires 
se  sent  dissociees  par  petits  ilots.  Le  tissu  conjonctif  s'est  epaissi, 
densifie,  alors  que  les  fibres  elastiques  ont  completement  disparu. 

Vendoveine  est  alteint  d'endophlebite  chronique  fibroide  plus  ou 
moins  vegetante  selon  les  points.  Gelte  lesion  se  continue  insensi- 
blement  sans  ligne  de  demarcation  avec  Talteration  de  la  tunique 
moyenne. 

Parmi  les  principales  consequences  ou  complications  anatomiques 
des  varices  on  doit  signaler  les  suivantes  : 

La  periphlebite  aigue,  qui  est  ordinairement  le  fait  d'une  infection 
exogene.  EUe  pent  se  terminer  par  sclerose,  etre  I'origine  d'une  phle- 
bite  thrombosique  ou  suppuree,  ou  meme  etre  I'occasion  d'une  ouver- 
ture  des  varices  au  dehors. 

La  phlebite  thrombosique  ou  suppuree,  qui  est  la  consequence 
d'une  infection  microbienne  plus  ou  moins  septique. 

La  rupture  des  varices  qui  est  un  accident  toujours  serieux,  quel- 
quefois mortel.  Elle  est  toujours  preparee  par  un  amincissement  des 
tissus  qui  soutiennent  la  veine,  peau  ou  muqueuse.  Une  cause  mi- 
nime  sufflt  a  dechirer  la  mince  barriere  et  a  provoquer  des  hemorra- 
gies  qui  n'ont  que  tres  peu  de  tendance  a  s'arreter. 

Enfin,  un  caractere  assez  important  des  varices  est  la  presence 
frequente  de  plilebolithes.  Ce  sont  de  petits  calculs  du  volume  d'un 
pois  ou  d'une  lentille,  dont  ils  alTectent  du  reste  la  forme.  Exception- 
nellement,  ils  atteignent  le  volume  d'un  haricot  ou  d'une  noisette.  Ils 
sont  primitivement  situes  dans  I'interieur  de  la  veine,  enchatonnes 
dans  une  ampoule  variqueuse.  lis  sont  libres,  roulent  sous  le  doigt. 
Mais  peu  a  peu  ils  s'accolent  a  la  paroi,  puis  sont  enkystes  dans  la 
paroi  meme  et  enfin  rejetes  en  dehors  de  la  veine.  Ils  deviennent  alors 
de  veritables  corps  etrangers  extraveineux  dont  on  ne  pourrait  fixer 
I'origine,  si  Ton  n'avait  sous  les  yeux  d'autres  phlebolithes  a  differentes 
etapes  de  leur  migration. 

Plilebites  specifiques, 

II  en  est  deux  varietes  assez  caracterisees  : 
1°  La  phlebite  tuberculeuse  ; 
2°  La  phlebite  syphilitique. 

Phlebite  tuberculeuse.  —  Elle  pent  se  presenter  sous  plusieurs 
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aspects.  Tanlot  la  veine  se  trouve  au  voisinage  d'un  amas  de  foUicules 
tuberciileux  en  voie  de  transformation  caseeuse.  La  paroi  tout  entiere 
subit  d'une  fagon  massive  et  brusque  la  degenerescence  caseeuse.  11 
en  resulte  la  formation  d'un  cylindre  caseeuxqui  se  fond  completement 
avec  la  caseification  du  voisinage.  C'est  a  peine  si  Ton  peut  encore 
deceler  quelques  vestiges  de  fibres  elastiques  orientees  en  forme  de 
cercle  et  qui  permettent  d'affirmer  I'origine  vasculaire  de  Torifice. 

Ce  processus  se  montre  particulierement  dans  la  pneumonic 
caseeuse,  les  gros  lubercules  du  rein,  de  la  capsule  surrenale,  des 
ganglions. 

Tantot  le  processus  tuberculeux  se  propage  a  la  veine  d'une  facon 
moins  brutale.  L'adventice  el  la  tunique  njoyenne  sont  noyees  sous 
un  afflux  considerable  de  bacilles,  I'endophlebe  restant  intact  plus 
longtemps  et  le  sang  continuant  a  circuler.  La  consequence  ulterieure 
de  cette  lesion  est  encore  une  caseification  de  la  paroi. 

D'autres  fois  il  y  a  tuberculisation  surtout  du  tissu  periveineux  de 
Tadventice.  Le  vaisseau  est  alors  comprime,  deforme;  il  reagit  en 
creant  des  lesions  d'endophlebite  ou  de  mesophlebite  qui  entrainent 
son  obliteration. 

Phlebite  syphilitique.  —  EUe  est  beaucoup  moins  caracteristique 
que  la  phlebite  tuberculeuse.  EUe  est,  du  reste,  rare  et  pen  connue 
au  niveau  des  gros  troncs.  Ce  n'est  guere  que  sur  les  veines  des 
organes  parenchymateux  ou  des  meninges  qu'on  la  rencontre. 

Elle  est  essentiellement  caraclerisee  par  de  petils  amas  leucocy- 
taires  qui  engainent  le  vaisseau,  constituant  ainsi  de  petites  gommes 
miliaires  periphlebitiques.  Ges  petits  foyers  ne  different  des  tubercules 
que  par  I'absence  de  bacilles,  la  presence  Ires  rare  de  cellules 
geantes  et  I'absence  de  caseification  dans  ces  pelites  gommes. 

Les  autres  parois  de  la  veine  se  laissent  assez  difficilement 
infiltrer  par  ces  gommes.  EUes  reagissent  cependant  sous  forme  de 
mesophlebite  ou  d'endophlebite  banale  avec  formation  de  thrombus. 

En  resume,  la  specificile  demeure  extravasculaire  et  ne  peut  etre 
affirmee  que  du  fait  de  la  coexistence  dans  le  voisinage  d'aulres  alte- 
rations nettement  syphilitiques. 

Lesions  neoplasiqius  des  veines. 

Les  veines  peuvent  etre  le  siege  : 
1*^  Des  tumeurs  primitives; 
2°  Des  tumeurs  secondaires. 
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Les  tumeurs  primitives  sont  tres  rares  si  Ton  envisage  les  gros 
troncs.  Elles  sont  toutes  du  type  conjonctif,  sarcome,  fibrome  ou 
myome  a  fibres  lisses.  Elles  peuvent  se  developper  en  dehors  du  vais- 
seau  qu'elles  compriment  et  qu'elles  finissent  par  atrophier.  D'autres 
fois  elles  se  developpent  a  son  intericur  et  peuvent  alors  former  de 
gros  amas  sessiles  ou  pedicules.  Tel  ce  cas  de  myome  des  veines  du 
bras  observe  par  Cornil,  dont  les  bourgeons  gros  comme  la  moitie 
du  poing  distendaient  la  cavile. 

Les  lumeurs  secotidaires  sont  beaucoup  plus  frequentes  et  plus 
importantes.  Toules  les  lumeurs  malignes  peuvent  se  propager  aux 


Fig.  358.  —  Envahisscnient  cancereux  de  la  veine  axillaire  secondaire  a  un  cancer  du  seiii.  En  a, 
on  voit  quelques  vestiges  de  la  tunique  moyenne.  Les  faisceaux  de  fibres  niusculaires  sont  dis- 
socies,  niais  on  pent  ccpcndant  les  suivre  sur  tout  le  pourtour  de  la  paroi.  ft,  foyer  cancereux 
dissociant  la  tunique  moyenne  et  anivant  jusqu'a  I'endoveine ;  c,  c,  envaliissenient  du  tissu  peri- 
veineux.  En  e,  on  voit  des  formations  tubulees.  En  d,  il  y  a  une  grande  nappe  d'envahissement 
cancereux  en  dedans  de  la  tunique  moyenne,  dans  I'endoveine,  et  aftleurant  la  cavite  vascu- 
laire. 

veines  :  sarcome  dans  toutes  ses  varietes,  lympbadenome,  adeno- 
epitheliomes  ou  carcinomes. 

Quelques  varietes  telles  que  I'adenome  du  foie,  le  papillo-epithe- 
Home  a  cellules  claires  du  rein  ont  une  grande  tendance  a  vegeter 
dans  les  vaisseaux.  lis  perforent  la  veine  en  un  point,  forment  alors 
un  petit  bourgeon  sessile  dans  la  cavite,  puis  s'accroissent  considera- 
blement. 

On  voit  alors  de  gros  bourgeons  ou  de  veritables  cylindres  neo- 
plasiques  remonter  quelquefois  tres  loin  dans  les  veines  sans  con- 
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trader  de  nouvelle  adherence  avec  la  paroi.  Presque  toujours  la 
cavite  de  la  veine  reste  libre  sans  coagulation  thrombosique. 

Dans  d'autres  varietes,  dans  certains  epitheliomas  et  particu- 
lierement  dans  le  carcinome  du  voisinage,  Tinfiltration  de  la  paroi  est 
plus  diffuse.  II  y  a  d'abord  invasion  de  I'adventice  qui  n'offre  que  tres 
peu  de  resistance.  La  membrane  moyenne  en  offre  plus;  aussi  voil-on 
les  fusees  neoplasiques  s'effiler  pour  s'insinuer  entre  les  fibres  mus- 
culaires.  L'effraction  se  fait  d'abord  en  une  ou  deux  regions  tres 
limitees,  puis,  lorsque  I'effondrement  a  commence,  la  dissociation  des 
elements  s'effectue  plus  rapidement.  Les  fibres  musculaires  finissent 
par  disparaitre  totalement.  Mais  les  fusees  neoplasiques  conservent 
longlemps  une  orientation  parallele  a  celle  des  fibres. 

Lorsque  la  tunique  moyenne  est  totalement  traversee,  Tendoveine 
se  prend  a  son  tour.  La  vegetation  neoplasique  s'y  etend  plus  a  I'aise, 
et  il  en  resulte  souvent  de  la  veritable  endophlebite  vegetante  can- 
cereuse.  La  thrombose  du  vaisseau  est  une  consequence  fatale  lorsque 
I'infection  cancereuse  est  tres  avancee  et  que  la  membrane  inierne 
est  ulceree. 
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queuse  {London path.  Soc,  1891).  —  Manchot  (C),  De  la  formation  des  anevrismes 
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interne  et  moyenne.  Paris,  1901.  —  Meyer  (P.),  Periarteritis  nodosa  {Virchow's 
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LARDET,  Des  obliterations  des  arteres  viscerates  dans  la  fievre  typho'ide  (These,  Paris, 
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VAISSEAUX  LYMPHATIQUES 


HISTOLOGIE  NORMALE 

L'origine  des  vaisseaux  lymphatiques  a  ele  longtemps  une  des 
questions  les  plus  interessantes  et  les  plus  debattues  de  riiistologie  ; 
a  I'epoque  ou  Ton  etudiait  ces  vaisseaux  par  des  injections  faites  a 
I'aide  du  mercure  et  d'une  forte  pression,  on  croyait  que  le  reseau 
ainsi  injecte  etait  la  seule  origine  du  systeme  lymphatique.  Depuis 
qu'on  se  sert  de  liquides  plus  penetrants,  du  bleu  de  Prusse  dissous 
dans  I'eau  par  exemple,  on  a  reconnu  qu'il  suffit  de  faire,  avec  une 
seringue  de  Pravaz,  une  injection  interslitielle  de  bleu  de  Prusse  dans 
le  tissu  conjonctif  pour  que  ce  liquide  penelre  dans  quelques  vaisseaux 
lymphatiques.  On  doit  done  admettre  que  les  vaisseaux  lymphatiques 
s'ouvrent  dans  les  mailles  du  tissu  conjonctif,  qui  est,  selon  I'expression 
de  Ranvier,  une  veritable  eponge  lymphatique.  Chaque  fente,  qui  se- 
pare  les  uns  des  autres  les  faisceaux  connectifs,  est  une  lacune  lym- 
phatique. De  ces  lacunes  naissent  les  capillaires  qui  forment  sous  la 
peau  et  les  muqueuses,  ainsi  que  dans  I'interieur  des  visceres,  des 
reseaux  d'une  extreme  richesse  qui  aboutissent  eux-memes  a  des 
troncs  lymphatiques. 

Sur  le  trajet  de  ces  troncs  sont  disposes  les  ganglions  lymphatiques. 
I  A  ces  ganglions  se  rendent  tons  les  troncs  lymphatiques  del'econo^ 
!  mie  et  aucun  vaisseau  ne  sejette  directement  dans  le  canal  thoracique* 
Ces  ganglions  commandent  done  tous  les  territoires  cutanes,  mu- 
I  queux,  visceraux  de  reconomie,  et  aucun  corps  etranger,  ayant 
'  penetre  dans  le  systeme  lymphatique,  ne  pent  echapper  a  leur  sphere 
d'influence* 

i 
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Le  systeme  ganglionnaire  constitue  d'ailleurs  sur  le  trajet  de  la 
lymphe  un  systeme  de  protection  a  plusieurs  degres,  et  les  corps  etran- 
gers,  qui  ont  franchi  la  premiere  etape  ganglionnaire,  doivent  traverser 
encore  plusieurs  groupesganglionnaires  avant  de  penetrer  par  le  canal 
thoracique  ou  la  grande  veine  lymphatique  dans  les  veines  sous-clavieres. 

La  structure  des  troncs  et  des  vaisseaux  lymphatiques  est  semblable 
a  celle  des  veines  de  meme  cailil^re.  On  leur  decrit  aussi  trois  tuniques, 
une  adventice,  une  moyenne  musculaire  et  une  interne  extremement 
mince,  tapissee  de  cellules  endotheliales.  Les  valvules  sont  beaucoup 
plus  nombreuses  dans  les  lymphatiques  que  dans  les  veines.  Au-dessus 
d'elles,  le  vaisseau  presente  un  renflement  assez  considerable  (ren- 
flement  supra-valvulaire),  au  niveau  duquel  latunique  moyenne  montre 
de  nombreuses  fibres  musculaires  entre-croisees  dans  tous  les  sens. 
Dans  les  autres  regions,  au  contraire,  les  elements  musculaires  ont 
une  direction  transversale.  Les  renflements  supra-valvulaires  semblent 
jouer  un  r61e  important  dans  la  circulation  de  la  lymphe. 

Les  capillaires  lymphatiques,  comme  les  capillaires  sanguins, 
sont  depourvus  d'elements  musculaires.  lis  se  montrent  sous  la 
forme  de  tubes  cylindriques  ou  aplatis  limites  par  un  endothelium 
dont  la  forme  est  caracteristique.  Les  cellules  qui  le  composent.  apres 
avoir  ete  lixees  par  le  nitrate  d'argent,  presentent  des  dents  laterales 
mousses  et  s'engrenant  les  unes  dans  les  autres. 

HISTOLOGIE  PATHOLOGIQUE 

L'inflammation  pent  atteindre  les  differents  segments  des  vaisseaux 
lymphatiques :  les  racines,  lymphangite  radiculaire;  le  reseau  qui  leur 
fait  suite,  lymphangite  reticulaire ;  les  troncs  eux-memes,  lymphan- 
gite tronculaire.  Nous  n'etudierons  que  cette  derniere,les  connexions 
des  racines  et  des  reseaux  avec  le  tissu  conjonctif  etant  trop  etroites 
pour  qu'on  puisse  en  etudier  isolement  les  lesions. 

INous  decrirons  successivement  les  lesions  de  la  lymphangite  aigue 
et  celles  des  lymphangites  chroniques. 

LYMPHANGITES  AIGUES 

La  lymphangite  aigue  peut  etre  observee  soil  a  la  surface  des 
visceres  et  des  sereuses,  soit  au  niveau  des  membres.  Elle  a  ete  sur- 
tout  etudiee  a  la  surface  des  sereuses  et  au  niveau  de  I'uterus. 
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Dans  la  pleuresie,  la  pericardite  et  la  peritonite,  les  coupes  qui 
comprennent  I'exsudat  et  la  sereuse  sous-jacente  montrent  tres  nette- 
ment  dans  celle-ci  la  lumiere  des  vaisseaux  lymphatifjues  coupes  dans 
diverses  directions.  Ces  vaisseaux  sont  dilates  et  contiennent  une 
substance  tout  a  fait  semblable  a  celle  de  I'exsudat  de  la  surface  de  la 
sereuse.  lis  renferment  de  la  fibrine  englobant  des  leucocytes  ou  bien 


Fig.  359.—  Lyniphangito  aig-iie  du  poiimon,  d'apres  Lctulle. 

Coupe  d'un  fragment  du  poumon  droit  avec  la  plevre  viscerale  dans  un  cas  de  pneumonie  gauche  : 
p,  feuillct  fibreux  de  la  plevre  viscerale;  I,  paroi  cpaissie,  mais  fibroide  du  canal  lymphatique 
enflanime;  (j,  globules  blancs;  c,  anthracose;  a,  alveoles;  v,  vcines  pulmonaires. 

du  pus,  selon  que  I'inflammation  de  la  sereuse  est  elle-meme  fibrineuse 
ou  purulente. 

LMnflammation  des  lymphatiques  s'observe  encore  a  un  haut  degre 
dans  la  pneumonie  et  les  diverses  infections  broncho-pulmonaires; 
elle  n'a  cependant  qu'un  role  secondaire  dans  revolution  de  la  ma- 
ladie;  I'infeclion  des  voies  lymphatiques  domine  par  conlre  I'infection 
broncho-alveolaire  dans  la  pneumonie  dissequante,  caracterisee 
d'apres  LetulLe  par  une  lymphangite  diffuse  suppuree. 
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Dans  les  lymphangites  intenses  des  membres,  rinflammation  s'etend 
au  tissu  cellulo-adipeux  qui  avoisine  les  lymphatiques  enflammes,  de 
telle  sorte  que  ces  derniers  forment,  avec  le  tissu  indure  qui  les 
entoure,  un  cordon  dur,  dont  le  diametre  est  bien  plus  considerable 
que  celui  du  lymphatique  atteint. 

La  lympliangite  tronculaire  est  exsudative  ou  suppuree. 

l'^  Lymphangite  exsudative.  —  ((La  lymphangite  aigue  pent  etre 
simple,  exsudative.  Un  bouchon  fibrineux,  assez  lache,  obture  la 
lumiere  du  vaisseau;  les  leucocytes  et  les  microbes  sont  accumules 
dans  les  interstices  des  fibrilles  de  fibrine.  Les  vasa-vasorum  sont 
distendus  et  les  couches  du  canal  infiltrees  d'elements  blancs. 

«  La  perilymphite  est  souvent  predominante  et  cree  un  bourrelet 
epais,  gorge  de  sues,  autour  du  vaisseau  deja  distendu  par  le  caillot 
fibrineux.  La  progression  des  germes  pathogenes  est  entravee,  jusqu'a 
un  certain  point,  par  ces  thrombus  infectieux;  mais  les  espaces  peri- 
vasculaires  se  chargent  de  transmettre  au-dessus  de  I'obstacle  les  co- 
lonies rajeunies.  »  (Letulle.) 

Dans  les  formes  les  plus  legeres  de  lymphangite,  les  cellules  endo- 
theliales  des  vaisseaux  atteints  se  gonflent,  leurs  noyaux  se  divisent 
et  parfois  aussi  les  cellules  endotheliales  elles-memes  se  multiplient. 

Dans  les  inflammations  plus  prononcees,  les  cellules  endotheliales 
se  detachent  et  se  transforment  en  macrophages,  qui  se  melent  aux 
leucocytes  polynucleaires  apportes  par  les  vaisseaux  sanguins. 

Les  parois  sont  d'ordinaire  plus  ou  moins  infiltrees  par  des  cel- 
lules embryonnaires ;  les  vaisseaux  sanguins  sont  fortement  dis- 
tendus. 

Dans  le  tissu  cellulaire  perilymphangitique,  on  voit  les  vesicules 
adipeuses  revenir  a  I'etat  embryonnaire,  le  vaisseau  est  entoure  d'une 
couronne  de  cellules  embryonnaires,  qui  constituent  autour  de  lui  une 
virole. 

'^''Lymphangite  suppuree. —  La  lymphangite  suppuree  est  rarement 
une  endolymphite  suppurative.  Ce  cas  ne  s'observe  guere  que  dans 
rinfection  purulente  chirurgicale. 

Le  plus  souvent,  il  s'agit  d'une  perilymphangite.  On  sent  sur  tout  le 
trajet  du  vaisseau  lymphatique  un  chapelet  de  noyaux  purulents  qui 
s'ouvrent  au  dehors  comme  des  petits  phlegmons,  en  evacuant  un  pus 
epais  et  cremeux. 

L'inflammation  des  vaisseaux  lymphatiques  peut  se  terminer  par 
gangrene.  Jalaguier  a  etudie  cette  variete  de  lymphangite.  Ella  se  ca- 
racterise  par  I'apparition  de  placards  de  sphacele  au  milieu  des  zones 
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de  lymphangite  reticulaire;  les  escharres  sont  plutot  superficielles, 
quelquefois  profondes. 

Dans  certains  cas,  enfin,  le  processus  inflammatoire  passe  a  I'etat 
chronique,  Thypertrophie  et  I'induration  du  tissu  conjonctif  persistent 
et  aboutissent  a  I'obliteration  des  vaisseaux. 


LYMPHANGITES  CHRONIQUES 

On  peut  distinguer  quatre  varietes  de  lymphangites  chroniques  : 
les  lymphangites  chroniques  simples,  les  lymphangites  tuberculeuses, 
les  lymphangites  syphilitiques  et  les  lymphangites  cancereuses. 


Fig.  360.  —  Section  a  travel's  un  vaisseau  lympliatique  tuberculeux  de  la  surface  de  I'intestin  : 
a,  cavite  du  lymphalique ;  c,  tissu  conjonctif  sous-peritoneal ;  t,  tissu  tuberculeux;  v,  vaisseaux 
capillaires;  n  et  m,  fibres  musculaires  lisses. 

I''  Lymphangitefi  chroniques  simples.  —  La  lymphangite  reticu- 
laire est  commune,  d'apres  Letulle,  et  s'observe  dans  les  tumefactions 
pseudo-elephantiasiques  de  la  cachexie  cardiaque.  dans  la  fllariose,  le 
paludisme. 

2"  Lijmphangite  tuberculeiise.  —  La  tuberculose  des  vaisseaux  lym- 
phatiques  s'observe  tres  souvent  dans  les  sereuses;  sur  le  peritoine 
visceral,  au  niveau  des  ulcerations  tuberculeuses  de  I'intestin,  on  voit 
souvent  des  cordons  noueux,  blancs  ou  blanc  jaun^tre,  qui  partent  en 
rayonnant  du  fond  indure  de  I'ulceration. 

A  leur  surface,  on  voit  souvent  des  granulations  tuberculeuses 
faire  saillie,  et  lorsqu'on  les  coupe  en  travers,  on  en  fait  sourdre  une 
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substance  caseeuse,  blanche  ou  jaunatre.  On  observe  dans  ces  granu- 
lations toutes  les  phases  du  developpement  du  tubercule. 

Dans  un  premier  degre,  les  vaisseaux  sont  remplis  d'elemon'.s  cel- 
lulaires,  les  uns  sont  des  leucocytes,  les  autres  proviennent  de  Fcndo- 


FlG.  361.  —  Ljmphang'ite  tuberculeuse,  d'apres  Lctullc. 
Coupe  d'un  intestin  grele,  envahi  par  la  tuberculose,  au  voisinage  d'uiie  plaque  dc  Pcyer.  L'ulcc 
ration  est  en  voie  d'evacuation  :  a,  a,  muqueuse  intestinale;  h,  b,  couclie  ccllulousc  sous- 
muqueuse  extremenient  epaissie,  infiltree  de  masses  tuberculeuses  nodulaires;  t,  t,  ilots  tuber- 
culeux;  placard  fibreux  profond  de  sclerose  paratuberculeuse ;  m,  couclie  niusculcuso ; 
p,  p,  couche  sous-peritoneale  adipeiiso  et  vasculaire ;  I,  coupe  d'un  chylifere  vohiniineux  distendii 
par  un  tbrombus  caseifie  tuberculcux.  Autour  du  lyniphalique  thrombose  on  apergoit  une  zone 
inrtamniatoire,  sorte  de  manchon  peri-lyniphangilique,  elle-niume  en  voie  de  caseificalion. 

thelium  vasculaire.  La  paroi  des  lymphatiques  et  le  lissu  conjonclif 
voisin  sont  infdtres  de  cellules  embryonnaires  dans  une  grande  eten- 
due  ;  dans  un  second  degre,  on  a  tons  les  caracleres  du  tubercule. 
Les  granulations  tuberculeuses,  disposees  sur  le  Irajet  des  vais- 
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seaiix  lymphatiques,  sont  plus  ou  moins  espacees.  Souvent  elles  se 
touchent  et  meme  se  confondent  avec  des  granulations  voisines,  pour 
former  une  masse  de  tubercules  confluents. 

La  tuberculose  peut  se  propager  jusqu'au  canal  tlioracique,  qui  est 
alors  rempli  de  pus  caseeux,  tandis  que  des  granulations  tuberculeuses 
se  forment  dans  la  paroi. 

Dans  quelques  cas,  rares  d'ailleurs,  les  lymphatiques  externes  sont 


Fig.  362.—  Infillralion  cancereuse  des  vaisseaux  lymplialiqiics,  pcribronchiqiies  et  perivasciilaires. 
Cancer  du  poimion  secondaire  a  un  cancer  de  la  g-landc  tliyroide  :  B,  coupe  d'uno  bronche; 
c,  tissu  conjonctif  et  reticule  parseine  de  vaisseaux  lymphatiques  cancereux;  I,  espace  lyinplia- 
tique  sous-bronchique  contenaut  quelques  cellules  canccrcuscs ;  e,  gros  vaisseau  lyinplialiquo 
rempli  de  cellules  canccreuses;  P,  coupe  d'une  artere  pulmonaire;  v,  coupe  d'un  rameau  de  I'ar- 
tere  pulmonaire  au  voisiiiago  duquel,  en  I',  un  vaisseau  lymphatique  infiltrc  de  cellules  cancc- 
reuses; gi,  glandes  niuqucuses;  a,  alveoles  pulnionaircs  reniplis  de  cellules  desquamces  ;  (i,  alveole 
pulmonaire  envahi  par  les  cellules  canccreuses. 

le  siege  de  lesions  tuberculeuses,  les  troncs  lymphatiques  sont  epais- 
sis,  bosseles,  d'un  blanc  jaunatre,  d'aspect  noueux,  chaque  bosselure 
donnant  naissance,  dans  la  suite,  a  une  gomme  ou  a  un  abces  froid. 

3°  Lymphangite  sijphilitique.  —  Elle  peut  s'observer  a  toutes  les 
periodes  de  la  syphilis;  la  lymphangite  primaire  est  rarement  obser- 
vee;  elle  est  caracterisee  par  des  cordons  durs,  noueux,  nettement 
volumineux,  qui  ne  suppurent  pas,  en  general;  dans  certains  cas, 
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cette  evolution  seproduit  au  niveau  des  nodules  et  Ton  observe,  a  cote 
des  chancres  indures,  des  pseudo-chancres  plus  ou  moins  nombreux. 

La  lymphangite  secondaire  est*encore  plus  rare. 

La  lymphangite  tertiaire  se  presente  sous  forme  de  cordons  durs 


Fig.  363.  —  Lymphangite  canccreuse  du  poumon. 
Les  lymphatiques  soiis-pleuraux  sont  distendus  par  les  amas  cancereiix  :  p,  fcuiUet  fibreux  de  la 
plevre  viscerale ;  c,  amas  de  cellules  cancercuses  embolisees  et  proliferees  a  Tinlerieur  d'un 
vaisseaii  lymphatique ;  d,  veiiie  pulmonaire ;  /,  parol  epaissie  d'un  vaisseau  lympliatique,  dans  la 
partie  cxcenfrique  duquel  (ni)  on  rctrouve  plusieurs  couches  de  cellules  cancereuses  hien  recon- 
naissablcs;  w, ^cellules  cancereuses. 

cylindroides,  frequemment  entoures  de  travees  sclereuses,  ou  encore 
avec  I'aspect  de  plaques  reticulees,  saillantes,  comme  elastiques 
(Letulle). 

4°  Lymphangites  cancereuses.  —  Les  alveoles  cancereux  commu- 
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niquant  avec  les  lymphatiques,  les  cellules  qu'ils  contiennent  peiivent 
penetrer  dans  ces  vaisseaux;  elles  ctieminent  plus  ou  moins  loin,  s'y 
multiplient  encore  et  deviennent  le  point  de  depart  de  la  transforma- 
tion carcinomateuse  de  leur  paroi  et  des  nodules  secondaires  deve- 
loppes  a  leur  voisinage. 

Lorsqu'il  se  forme  une  lymphangite  cancereuse  dans  les  vaisseaux 
lymphatiques  qui  partent  de  la  tumeur,  on  voit  se  former  des  cordons 
durs  dont  le  volume  augmente  peu  a  peu  jusqu'a  celui  d'une  plume 
de  corbeau.  G'est  ce  qui  a  lieu,  par  exemple,  dans  certains  carcinomes 
durs  de  la  mamelle,  ou  plusieurs  angioleucites  repetees  fmissent  par 
transformer  les  vaisseaux  lymphatiques  en  des  cordons  durs,  pleins 
et  completement  squirrheux. 

Dans  les  carcinomes  secondaires  des  poumons  et  de  la  plevre,  on 
voit  quelquefois,  a  la  surface  de  cette  sereuse,  des  reseaux  lympha- 
tiques noueux  et  indures  gris,  semi-transparents  ou  opaques. 

Ces  lymphangites  ont  ete  bien  etudiees  par  Debove  et  Troisier  : 
elles  dessinent,  a  la  surface  du  poumon,  quelquefois  avec  une  regula- 
rite  parfaite  et  sur  une  surface  plus  ou  moins  considerable,  des 
mailles  polyedriques  qui  dessinent  les  limites  des  espaces  interlobu- 
laires. 

Les  lymphatiques  sont  remplis  de  cellules  cancereuses  qui,  bien 
reconnaissables  a  la  peripheric  du  vaisseau,  font,  dans  certains  cas, 
defaut  au  centre,  ou  Ton  ne  retrouve  plus  qu'un  magma  granuleux 
amorphe. 

On  trouve  parfois  aussi  de  petites  nodosites  carcinomateuses  com- 
prises dans  leur  paroi.  On  pent  observer  les  memes  formes  de  la  dege- 
nerescence  carcinomateuse  des  vaisseaux  lymphatiques  dans  les  autres 
sereuses,  sur  le  peritoine,  notamment. 

LYMPHANGIECTASIES 

Les  processus  inflammatoires  des  parois  lymphatiques  et  des  par- 
ties voisines,  la  compression,  robslruction  de  la  lumiere  des  vais- 
seaux par  des  corps  elrangers  ou  des  parasites  tels  que  la  filaire, 
determinent  souvent  I'obliteration  des  vaisseaux  lymphatiques. 

SMI  n'y  a  qu'un  nombre  limite  de  vaisseaux  obliteres,  la  lymphe 
pent  s'ecouler  comme  auparavant  etil  n'en  resulte  aucune  consequence 
facheuse. 

Dans  d'autres  cas,  la  circulation  de  la  lymphe  est  interrompue;  il 
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se  produit  une  stase  de  la  lymphe  et  la  dilatation  des  vaisseaux  lym- 
phatiques  sous-jacents  a  Tobstacle  :  la  lymphangiectasie. 

Les  varices  lymphatiques  se  developpent  soit  au  niveau  des  troncs, 
soit  au  niveau  des  reseaux  lymphatiques. 

Les  varices  tronculaires  sont  tantot  circonscrites  sous  forme  d'am- 
poules  fluctuantes  et  molles,  tantot  diffuses  sous  forme  de  tractus 
moniliformes,  parfois  enchevetres  au  point  de  former  de  veritables 
tumeurs. 

La  parol  des  troncs  dilates  est  epaissie  par  places;  la  tunique 
musculaire  est  hyperlrophiee ;  les  valvules  sont  presque  toujours  insuf- 
fisantes. 

II  est  difficile  de  dire  la  part  qui  revient  a  I'element  inflammatoire 
ou  a  I'element  neoplasique  dans  les  lymphangiomes ;  I'etude  en  a  ete 
faite  au  chapitre  des  tumeurs.  (Voir  tome  I,  p.  451.) 


DEUXIEME  SECTION 

GANGLIONS  LYMPHATIQUES 


STRUCTURE  DU  GANGLION 

Le  ganglion  lymphatique,  a  son  etat  rudimentaire,  comme  nous 
I'avons  observe  sur  certains  ganglions  mesenteriques  du  chien,  est 
essentiellement  constitue  par  una  masse  de  tissu  lymphoide  ou  follicule 
entouree  d'une  cavite  ou  sinus,  limilee  elle-meme  a  la  peripherie  par 
une  capsule. 

Dans  ce  sinus  debouchent  des  vaisseaux  lymphatiques  alTerenls, 
qui  amenent  au  ganglion  la  lymphe  emanee  des  tissus;  de  ce  sinus 
partent  des  vaisseaux  lymphatiques  efferents  qui  remportent  la 
lymphe  additionnee  des  elements  cellulaires  nouveaux  qui  se  sont  for- 
mes aux  depens  du  follicule. 

Un  aspect  aussi  rudimentaire  est  exceplionnel  et  le  plussouvent  le 
ganglion  est  constitue.  chez  les  grands  animaux  et  chez  I'homme,  par 
la  reunion  d'un  certain  nombre  de  ganglions  elementaires,  c'est-a-dire 
de  follicules  entoures  de  sinus. 

Nous  prendrons,  comme  type,  le  ganglion  du  lapin  ou  du  cobaye; 
nous  verrons  ensuite  les  caracteres  des  ganglions  de  Thomme. 

Les  ganglions  un  pen  volumineux  ont  la  forme  d'un  haricot. 

Si  Ton  fait  une  coupe  passant  par  le  hile,  on  voit  que  le  ganglion 
est  forme  par  une  capsule  peripherique  renfermant  une  substance  de 
consistance  molle,  de  coloration  gris  rose. 

L'examen  histologique  montre  que  la  substance  gris  rose  n'est  pas 
homogene,  mais  a  une  structure  differente,  selon  qu'on  examine  la 
partie  sous-capsulaire  dite  substance  corticate  ou  la  partie  centrale, 
allant  aboutir  au  hile,  qu'on  a  appelee  substance  medullaire. 

La  substance  gris  rose,  enfin,  est  cloisonnee,  incompletement 
d'ailleurs,  par  des  prolongements  venus  de  la  capsule,  qui  penetrent 
dans  la  profondeur;  il  en  resulte  la  formation  de  loges  que  Ton 
considere,  un  peu  schematiquement  d'ailleurs,  comme  constituees  de 
la  maniere  suivante  : 

Sous  la  capsule,  une  cavite  cloisonnee  etroite,  dite  si7ius  sous- 
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capsulaire;  ce  sinus  est  en  rapport  lui-meme  par  sa  face  interne  avec 
une  masse  pleine,  arrondie,  appelee  follicule,  occupant  la  region 
corticale  du  ganglion;  sur  les  cotes,  des  espaces  libres,  ou  sinus 
interfolliculaires,  en  comnnimcation  avec  le  sinus  sous-capsulaire 
separent  ce  foUicule  des  prolongements  de  la  capsule. 

Le  follicule  se  continue  lui-memCj  dans  la  region  meduUaire,  avec 
un  cordon  plein,  allonge,  dit  cordon  folliculaire;  chaque  cordon  est 


Fig.  36i.  —  Coupe  de  la  substance  medullaire  d'un  ganij;lion  lymphatique  du  boeuf  :  a,  substance 
folliculaire;  b,  travees  fibreuses;  c,  voies  de  la  Jyinpbe;  d,  capillaires  sanguins.  (Figure 
enipruntee  a  Reklinghausen.) 

separe  du  cordon  de  la  loge  voisine  par  un  sinus,  dii  sinus  caverneux, 
qui  communique,  d'une  part,  avec  les  sinus  interfolliculaires  et, 
d'autre  part,  avec  les  vaisseaux  lymphatiques  efferents. 

La  texture  du  ganglion  est  en  realite,  du  moins  pour  la  substance 
corticale,  un  peu  plus  complexe,  coinme  nous  I'avons  montre  avec 
Marcel  Labbe(l);  par  suite  du  peu  d'importance  des  prolongements 
capsulaires,  la  division  en  loges  de  la  substance  corticale  n'est 
qu'ebauchee;  en  fin,  au  lieu  d'une  serie  de  follicules  nettement  sepa- 

(1)  F.  BEzA.NgoN  et  M.  Labbe,  Recherches  sur  la  structure  des  ganrjlions  lijmphatiqu 
(Bull,  de  la  Soc.  anat.,  mai  1898). 
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res  les  uns  des  autres  par  des  sinus,  on  trouve  dans  la  region  corli- 
cale  line  veritable  nappe  de  tissu  lympho'ide,  dans  laquclle  on  pent  a 
peine  distinguer,  de  place  en  place,  quelques  rudiments  de  sinus; 
I'epaisseur  de  celte  nappe  varie  suivant  le  point  considere;  ici, 


elle  est  reduite  a 


elle  atteint  presque  le  centre  du  ganglion,  la. 
une  mince  bande  periphe- 
rique ;  du  sein  de  cette 
nappe  reticulee  emergent 
une  douzaine  de  masses 
arrondies  ou  ovoides,  qui  se 
distinguent  de  la  nappe  voi- 
sine  par  le  tassement  plus 
considerable  des  cellules  qui 
y  sont  rassemblees ;  ce  sont 
les  follicules.  lis  sont  dis- 
poses sur  un  ou  deux  rangs 
a  la  peripheric  du  ganglion, 
et  la  capsule  presente  sou- 
vent  a  leur  niveau  unesaillie, 
qui  donne  a  la  surface  du 
ganglion  I'aspect  bossele. 
Nulle  part  ces  follicules  ne 
sont  directement  entoures 
d'un  sinus  apparent;  comme 
nous  Tavons  montre  avec 
M.  Labbe,  ils  sont  toujours 
separes  de  la  cavite  du  sinus 
par  une  zone  plus  ou  moins 
importante  de  nappe  reticu- 
lee. 

Les  follicules  se  presen- 
tent  sous  deux  aspects,  les 
uns  sont  homogenes,  formes 
dans  toute  leur  masse  par  des  cellules  tres  tassees  et  tres  colorables; 
les  autres  presentent  im  centre  clair^  dont  nous  verrons  plus  loin  la 
signification  exacte. 

HiSTOLOGiE.  —  La  capsule  forme  au  ganglion  une  enveloppe  com- 
plete qui  ne  s'interrompt  qu'au  niveau  du  hile  pour  se  reflechir  sur  les 
vaisseaux  et  penetrer  avec  eux  dans  Torgane;  elle  est  formee  de 
faisceaux  connectifs,  separes  par  des  fibres  elastiques;  elle  possede 


Fig.  3G5.  —  Ganglion  iioi  iiuil  (ganglicn  inguinal  dc  cobaye 
sain,  F.  Bozanroii  et  M.  Labbc)  :  a,  centre  genninalif  dans 
un  folliciile;  6,  couronne  puripherique  de  lymphocytes; 
c,  sinus  sous-capsulaire;  d,  cordon  foUiculaire ;  e,  systenie 
caverneux;  f,  nappe  reticulee;  g,  vaisseau  sanguin  dans  le 
tissu  conjonclif  periganglionnaire ;  h,  vaisseau  sanguin 
dans  un  syslenic  caverneux. 
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chez  certains  animaux,  bceuf,  cheva),  souris,  des  fibres  musculaires 
lisses,  disposees  generalement  a  sa  face  profonde;  au  niveau  du  hile, 
le  tissu  conjonctif  Ires  abondant  forme  le  noyau  fibreux,  ou  stroma 
du  hile;  les  prolongements  conjonctifs  qui  se  detachent  de  la  capsule 
ont  la  meme  structure. 

Tissu  propre,  —  Le  tissu  propre  du  ganglion  est  forme  d'un 
stroma  delicat  de  tissu  reticule,  dessinant  des  mailles  dans  lesquelles 
sont  contenues  les  cellules  lymphatiques;  tissu  reticule  et  contenu 
cellulaire  presentent  des  caracteres  communs  et  des  caracteres  par- 
ticuliers  d'orientation,  de  structure,  en  rapport  avec  les  differents 
systemes  du  ganglion. 

Tissu  reticule.  —  Le  tissu  reticule  est  constitue  par  de  fines 
fibrilles  anastomosees,  formant  un  reseau  qui  s'insere,  d'une  part,  sur 
la  capsule  ou  ses  prolongements,  d'autre  part,  sur  le  systeme  vascu- 
laire. 

Ces  travees  ne  possedent  jamais  de  noyau  dans  leur  intericur ; 
elles  sont  recouvertes  par  des  cellules  endotheliales  plates,  semblables  a 
celles  qu'on  observe  sur  les  fines  travees  du  grand  epiploon;  pour  les 
distinguer,  il  faut  les  examiner  sur  des  coupes  de  ganglion  lympha- 
tique  que  Ton  a  traitees  par  le  pinceau. 

Les  mailles  du  tissu  reticule  sont  remplies  d'une  lymphe  extreme- 
ment  riche  en  cellules  lymphatiques,  c'est-a-dire  en  cellules  uninu- 
cleees,  dont  le  protoplasma  ne  renferme  pas  de  granulations;  comme 
nous  I'avons  montre  avec  M.  Labbe,  les  leucocytes  polynucleaires  a 
granulations  neutrophiles,  qui  forment  la  majorite  des  leucocytes 
du  sang,  ne  font  pas  partie  des  cellules  constituantes  du  ganglion 
lymphatique  normal. 

Le  tissu  reticule  et  les  cellules  qu'il  contient  s'agencent  d'une 
fagon  diflerenle  dans  les  diverses  regions  du  ganglion. 

On  pent,  a  ce  point  de  vue,  a  la  maniere  de  Cornil  et  Ranvier, 
distinguer  deux  systemes  principaux  :  le  follicule  et  ses  prolonge- 
ments, ou  systeme  folliculaire,  et  les  voies  lymphatiques,  ou  systeme 
caverneux  lymphatique. 

Systeme  folliculaire.  ~-  II  comprend  Irois  parties  :  la  nappe  lym- 
phoide  reticulee,  les  follicules,  les  cordons  folliculaires. 

1"  Nappe  lymphoide  reticulee,  —  Elle  est  essentiellement  constituee 
par  un  reseau  continu  de  tissu  reticule,  qui  delimite  de  petits 
alveoles,  de  dimensions  sensiblement  egales. 

Dans  ces  alveoles  sont  des  cellules  lymphatiques,  plus  nombreuses 
que  dans  le  sinus,  moins  tassees  cependant  qu'au  niveau  des  folli- 
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cules.  Ces  cellules  sont  des  lymphocytes  (Bezancon  et  Labbe),  a  noyau 
sombre  ou  clair  (Dominici),  et  en  nombre  a  pen  pres  egal  de  petits 
leucocytes  monoiiucleaires  (1),  avec  tous  les  inteimediaires  entre  ces 
formes  cellulaires  et  les  lymphocytes;  dans  les  ganglions  du  lapin  et 
du  cobaye,  nous  avons  enfin  constate  des  leucocytes  eosinophiles, 
binuclees,  aux  points  ou  la  nappe  reticulee  confine  a  un  sinus  ou  a 
un  rudiment  de  sinus,  et  surtout  aux  points  ou  elle  se  continue  avec 
un  cordon  foUiculaire. 

FoLLicuLES.  —  a)  Follicides  a  cellules  iiniformes.  —  Le  tissu  reti- 
cule se  dispose  en  travees  concentriques  formant  des  mailles,  dans 
lesquelles  on  trouve  presque  exclusivement  des  lymphocytes  tres  tas- 
ses,  disposes  eux-memes  en  series  concentriques  :  ces  lymphocytes 
sont  a  I'etat  de  repos  et  Ton  ne  voit  jamais  a  leur  interieur  de  figures 
de  karyokinese. 

b)  Follicules  d  centre  clair.  —  L'existence  des  centres  clairs  des 
follicules,  signalee  par  His  (vacuoles),  par  Brucke  (tache  claire),  a  ete 
surtout  demontree  par  Flemming,  qui  les  designe  sous  le  nom  de 
«  keimcentren  »  ou  de  «  secundcer  knoetchen  »  et  en  abien  montre  la 
signification  precise. 

Les  follicules  a  centre  clair  sont,  comme  nous  I'avons  montre  avec 
M.  Labbe,  constitues  essentiellement  de  deux  parties  :  1 "  une  zone 
peripherique  ayant  lameme  structure  que  les  follicules  a  cellules  uni- 
formes  et  dessinant  autour  du  centre  clair  soit  un  anneau  complet, 
soit  un  fer  a  cheval;  2*'  le  centre  clair,  constitue  par  un  reticulum 
extremement  delicat,  dans  les  mailles  duquel  sont  de  grandes  cellules 
claires,  beaucoup  moins  tassees  que  les  lymphocytes  peripheriques. 

Ces  cellules  sont,  en  realite,  de  grands  leucocytes  mononucleaires, 
essentiellement  constitues  par  un  grand  noyau  clair,  serli  d'un  pro- 
toplasma  peu  abondant  fortement  basophile  (Dominici) ;  un  tres  grand 
nombre  de  ces  leucocytes  sont  en  voie  de  karyokinese  (pelotonnement, 
plaque  equatoriale,  double  plaque  polaire). 

Le  centre  clair  est  un  veritable  centre  germinalif. 

Dans  la  plupart  des  centres  clairs,  on  voit,  au  milieu  des  leucocytes, 
de  petites  granulations  nucleaires  de  taille  variable,  toujours  plus 
petites  que  le  noyau  des  lymphocytes,  arrondies  ou  en  croissant,  pre- 
nant  fortement  et  uniformement  les  matieres  colorantes  basiques. 

Ces  granulations  (tingible  kcerper)  de  Flemming,  quelquefoislibres 


(1)  On  trouve  aussi  quelques  cellules  aproloplasma  bourgeonnant  et  de  rares  plas- 
mastzellen  (Dominici,  Le  ganglion  lymphatique.  Masson,  edit.). 

CORNIL  ET  RANVIER.—  Ill,  66 
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et  isolees,  plus  souvent  reunies  en  amas,  sont  contenues  dans  I'inte- 
rieur  cles  grands  leucocytes  a  protoplasma  abondant  et  a  gros  noyau 
vesiculeux  que  nous  avons  signales  au  centre  de  la  tache  claire. 

La  forme  irreguliere  de  ces  granulations  nucleaires  montre  qu'il 
s'agit  bien  de  figures  de  karyolyse  du  noyau  et  non  de  formes  de 
division. 

Les  centres  germinatifs,  comme  Ta  bien  montre  Flemming,  ne 
correspondent  point  a  des  regions  speciales  du  ganglion.  Ce  sont  des 
points  dans  lesquels,  en  meme  temps,  un  grand  nombre  de  cellules 
lymphatiques  se  sont  transformees  en  leucocytes  mononucleaires  pour 

subir  la  karyokinese;  ils  sont,  par  suite, 
en  perpetuelle  evolution,  augmentant, 
diminuant  et  disparaissant  de  meme. 
^  ^^^  Cordons  folHculaires.  —  lis  ont  la 

meme  texture  que  la  nappe  reticulee 
'y  perifolliculaire,  avec  laquelle  ils  se  con- 

tinuent  sans  demarcation;  ils  contiennent 
trois  sortes  de  cellules  lymphatiques, 
I       ^'  quelques  lymphocytes,  de  petits  leuco- 

ew^  ^      '  cyles  mononucleaires  qui  representent 

^^*>^     ^^^^  la  majorite  des  cellules,  de  tres  nom- 

^*^tt3  breuses  cellules  eosinophiles. 

Systeme  des  roies  lymphatiques,  — 
Fig.  366.  -  Portion  de  cordon  foiii-    Lg  svstcmc  dcs  voics  lymphatiques  est 

culaire  (d'apres  Dominici).  Travoe 

principale  du  reticulum;  cellule    separc  du  systcmc  folliculairc  par  des 

c'erminative ;  R,  erande  cellule  con-       „,    ...  .  ,.  , 

jonctive  du  reticulum;  dans  le  re-      flbrilleS    COUJOnCtlVCS  dlSpOSGCS  parallc - 

licuium  sont  des  tingibie  ko^rper;    igj^^eut  a  la  directlou  du  siuus  ct  tapis- 

Mo,  niononucloairc  ordinaire;  Ma, 

macrophages  a  noyau  meurlri;  (i,  geeS  dC  CCUuleS  endothelialCS  ;  il  CSt 
cellule  a  noyau  bourgeonnant  fur- 

uKint  des  globulins.  cloisonuc  par  dcs  trabcculcs  de  tissu 

reticule  un  pen  plus  epaisses  que  celles 
de  la  substance  folliculaire  et  qui  delimitent  des  mailles  beaucoup 
plus  larges.  Ces  trabecules  s'attachent,  d'une  part,  sur  la  capsule  et 
les  cloisons  conjonclives  qui  en  partent,  d'autre  part,  a  la  surface  du 
systeme  folliculaire.  Elles  sont  tapissees  d'un  endothelium  qui  se 
continue  avec  celui  des  vaisseaux  lymphatiques,  afferents  et  efferents. 

Les  cellules  lymphatiques  en  circulation  dans  les  sinus  appar- 
liennent  aux  memes  varietes  que  celles  que  nous  avons  observees 
dans  le  systeme  folliculaire;  ce  sont  des  lymphocytes  et  des  petits 
mononucleaires,  des  cellules  eosinophiles  ;  on  y  voit,  de  plus,  quelques 
gros  leucocytes  mononucleaires  faisant  fonction  de  macrophages; 
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quelques  «  mastzellen  »,  enfin.  Jamais,  et  c'est  unfait  sur  lequel  nous 
avons  beaucoiip  insiste  avec  M.  Labbe,  on  ne  trouve,  dans  le  ganglion, 
pas  plus  dans  le  systeme  folliculaire  que  dans  le  systems  des  voies  lym- 
phatiques,  de  leucocytes  polynucleaires  a  granulations  neutrophiles. 

L'absence  de  cellules  appartenant  au  tissu  myeloide  ne  serait  pas 
cependant  absolument  complete,  d'apres  Dominici,  et^  s'il  est  exact 
de  dire  que  le  ganglion  lymphatique  est  avant  tout  un  organe  lym- 
phoide,  il  faut  se  rappeler  qu'il  renferme  toujours,  quoique  en  tres 
petit  nombre,  quelques  hematics  nucleees,  qu'il  contient  done,  a  I'etat 
rudimentaire,  quelques  vestiges  de  tissu  myeloide. 

Si,  d'autre  part,  comme  nous  I'avons  vu,  le  ganglion  lymphatique, 
par  les  macrophages  de  son  centre  germinatif,  joue  un  r61e  important 
dans  la  destruction  des  leucocytes  uses,  il  ne  semble  pas  que  ce  role 
soit  aussi  important  vis-a-vis  des  hematies ;  la  destruction  des  hema- 
tics usees  s'y  observe  bien  (Bezangon  et  Labbe,  Dominici),  mais  d'une 
fa(?on  toute  rudimentaire. 

Connexions  du  systeme  des  voies  Ujmphatiques  et  du  systeme  folli- 
culaire. —  Si  Ton  injecte  un  ganglion  lymphatique  par  piqure,  avec 
du  bleu  de  Prusse  soluble,  le  liquide  colore  remplittout  le  systeme  des 
voies  lymphatiques  et  sort  par  les  vaisseaux  eiTerents.  Sur  les  coupes 
de  I'organe  ainsi  injecte  on  voit  que  la  masse  d'injection  ne  s'est  pas 
repandue  dans  toutes  ses  parties.  Elle  a  penetre  dans  les  voies  par- 
courues  par  la  lymphe  depuis  les  vaisseaux  afferents  jusqu'aux  effe- 
rents  en  dessinant,  dans  la  substance  corticate,  les  sinus  lympha- 
tiques et  dans  la  substance  medullaire  les  espaces  caverneux  qui 
conduisent  aux  vaisseaux  efferents,  mais  elle  a  menage,  en  les  laissant 
compleiement  incolores,  les  follicules  et  les  cordons  folliculaires. 
(Cornil  et  Ranvier.) 

On  pent  cependant  demontrer  par  I'experience  qu'il  y  a  un  certain 
passage  entre  la  substance  folliculaire  et  le  systeme  caverneux.  Pour 
cela,  on  introduit  chez  un  lapin  du  vermilion  en  poudre  fine,  delaye 
dans  I'eau,  au  milieu  du  tissu  conjonctif  profond  qui  entoure  le  nerf 
scialique.  L'animal  etant  sacrifie  quarante-huit  heures  apres  cette  ope- 
ration, on  trouve  les  vaisseaux  lymphatiques  qui  partent  de  la  region 
oil  le  vermilion  a  ete  repandu  remplis  comme  si  on  les  avail  injectes 
eux-memes;  les  ganglions  lombaires  ou  se  rendent  ces  vaisseaux 
contiennent  aussi  du  vermilion,  qui  est  surtout  fixe  dans  le  systeme 
caverneux;  mais  sur  des  coupes  faites  apres  durcissement,  on  observe 
aussi  des  grains  de  vermilion  dans  quelques-unes  des  cellules  lympha- 
tiques de  la  substance  folliculaire  (Cornil  et  Ranvier). 
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Si  la  circulation  de  la  lymphe  est  facile  dans  le  systeme  caverneiix, 
il  n'en  est  pas  de  meme  dans  le  systeme  folliculaire,  qui  joue  surtout 
un  role  dans  la  formation  des  cellules  lymphatiques.  Fabriquees 
dans  les  centres  germinatifs,  par  karyokinese,  peut-etre  aussi  par 
simple  division  directe  dans  les  foUicules  a  cellules  uniformes,  les 
leucocytes  passent  de  la  dans  la  nappe  reticulee,  puis  dans  les  voies 
lymphatiques. 

Par  contre.  il  semble  que  le  systeme  folliculaire  se  laisse  diffici- 
lement  envahir  par  les  diverses  substances  que  charrie  la  lymphe, 
Cornil  et  Ranvier  ont  montre,  nous  Tavons  vu,  que  la  penetration  de 
bleu  de  Prusse  ou  de  vermilion,  apres  injection  dans  les  voies  lympha- 
tiques, etait  exceptionnelle  dans  les  follicules;  il  en  est  de  meme 
de  la  graisse  des  ganglions  mesenteriques  qui  pendant  la  diges- 
tion (Poulain)  n'envahit  pas  les  follicules;  enfin,  comme  nous  I'avons 
vu  avec  M.  Labbe,  alors  meme  que  les  bacteries  envahissent  les  sinus 
lymphatiques  en  tres  grand  nombre,  elles  font  cependant  complete- 
ment  defaut  dans  les  follicules  ou  dans  les  cordons. 

Vaisseaux  sanguins.  —  Les  arteres  abordent  le  ganglion  par  son 
hile,  cheminent  entourees  d'une  gaine  fibreuse  tendiniforme  dans  le 
tissu  fibreux  qui  occupe  cette  region,  s'y  divisent  et  donnent  nais- 
sance  a  des  arterioles  qui  s'echappent  a  droite  et  a  gauche,  traversent 
le  sinus  ou  le  systeme  caverneux,  et  abordent  enfin  le  follicule  ou  le 
cordon  folliculaire. 

La,  les  arterioles  se  resolvent  en  capillaires,  qui  forment  un  reseau 
serre,  dispose  en  rayons  deroue  dans  les  follicules  et  lesgros  cordons 
folliculaires;  du  reseau  capillaire  naissent  des  veinules  qui  suivent 
en  sens  inverse  le  meme  chemin  que  les  arteres  et  sortent  du  ganglion 
au  niveau  de  son  hile. 

Anatomie  comparee.  —  Nous  avons  pris  pour  type  de  noire  des- 
cription, le  ganglion  des  animaux  de  laboratoire  et,  en  particulier, 
celui  du  cobaye  et  du  lapin.  Les  ganglions  ne  sont  pas  tons  idenliques; 
ils  presentent  des  varietes  en  rapport  avec  I'espece  animate,  Tage  de 
Tanimal  et  le  groupe  ganglionnaire  considere. 

Chez  rjiomme,  en  particulier,  les  aspects  sont  eminemment 
variables,  suivant  les  epoques  de  la  vie  : 

Chez  Venfant.  —  Le  systeme  lymphatique  est  tres  important;  le 
ganglion  se  trouve  en  pleine  activite  et  ressemble  beaucoup  au  ganglion 
du  cobaye. 

La  capsule  est  en  general  peu  developpee  et  n'envoie  dans  I'inte- 
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rieur  du  ganglion  que  des  bandes  de  tissu  conjonctif  assez  minces;  le 
reticulum  est  fragile. 

Les  follicules  renferment  des  centres  germinatifs  comme  chez  le 
cobaye,  mais  ceux-ci  sont  moins  developpes. 

Les  cellules  eosinophiles  sont  rares  dans  la  nappe  reiiculee  et  dans 
les  sinus. 

Chez  Vadulte.  —  Un  certain  nombre  de  ganglions  sont  deja  en  voie 
de  regression;  la  capsule  et  les  travees  qui  en  partent  sont  epaissies, 
d'aspect  fibreux,  le  reticulum  est  plus  apparent,  principalement  autour 
des  vaisseaux  sanguins;  les  cellules  lymphatiques  sont  moins  nom- 
breuses.  Ce  debut  d'atrophie  du  tissu  reticule  se  manifeste  surtout 
dans  les  cordons  folliculaires  qui  peuvent  etre  deja  envahis  pas  un 
commencement  de  sclerose  physiologique.  Le  reticulum  des  voies 
lymphatiques,  epaissi,  fibreux,  forme  des  cloisons  qui  obstruent  en 
partie  la  lumiere  de  celles-ci. 

Les  follicules  sont  encore  biendessines  mais  ne  contiennentplus  de 
centres  germinatifs,  et  ce  n'est  qu'exceptionnellement  qu'on  retrouve 
quelques  figures  de  karyokinese. 

Chez  le  vieillard.  —  Le  systeme  lymphatique  s'atrophie  de  plus  en 
plus;  la  capsule  est  tres  epaisse  et  les  travees  qui  en  partent  divisent 
le  ganglion  en  plusieurs  segments  isoles. 

Le  tissu  reticule  est  fortement  epaissi;  la  sclerose  semble  partir  de 
plusieurs  points :  de  I'ancien  bile  du  ganglion  qui  est  transforme  en 
un  bloc  fibreux  au  sein  duquel  sont  creusees  des  cavites  vasculaires ; 
des  vaisseaux  eux-memes  et  surtout  des  vaisseaux  des  cordons  follicu- 
laires;  leurs  parois  sont  extremement  epaissies  et  le  tissu  reticule  qui 
les  entoure  forme  des  cercles  de  sclerose  concentriques  d'ou  partent 
des  bandes  qui  rayonnent  en  tons  sens. 

II  resulte  de  cette  sclerose  une  atrophic  de  la  substance  medullaire, 
avec  obliteration  complete  des  voies  lymphatiques.  La  substance  cor- 
ticale  est  tres  reduite,  etalee  en  couche  mince  sous  la  capsule. 

Cloisonnes  par  le  tissu  conjonctif,  les  sinus  sont  tres  etroits  et  sou- 
vent  meme  il  y  a  symphyse  de  la  capsule  et  du  systeme  folliculaire.  Les 
follicules  sontencore  reduits  par  la  sclerose  de  leur  reticulum  qui  forme 
souvent,  en  leur  centre,  une  veritable  cicatrice  etoilee ;  toute  karyokinese 
a  disparu;  il  y  a  une  veritable  mort  physiologique  de  I'organe.  Le  gan- 
glion pent  encore  etre  transforme  en  un  tissu  cellulo-graisseux. 

Les  ganglions  de  Thomme  presentent  quelques  differences  selon  le 
groupe  auquel  ils  appartiennent. 
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Les  ganglions  ingiiinaux  ont  souvent  une  forme  elalee  en  fer  a 
cheval,  signalee  par  M.  Gornil.  lis  se  distinguent  par  I'abondance  du 
lissu  conjonctif  au  niveau  du  hile  el  la  precocite  de  la  sclerose. 

Schmorl  a  signale  de  plus  I'existence  de  pigment  brunatre  ou 
noiratre  dans  certains  ganglions  axillaires  ou  inguinaux,  correspondant 
a  des  regions  de  la  peau  qui  sont  le  siege  de  tatouage  ou  d'infiltration 
pigmentaire. 

Les  ganglions  bronchiques,  plus  riches  en  vaisseaux  sanguins  que 
les  autres,  se  reconnaissent  facilement  chez  I'adulte  a  la  presence  du 
charbon,  qui  entraine  souvent  une  sclerose  precoce. 

Ganglions  mesenteriques.  —  Gornil  et  Ranvier  signalent  que 
pendant  la  digestion  on  trouve  des  granulations  graisseuses  non  seu- 
lement  dans  les  systemes  caverneux,  mais  encore  a  I'interieur  des 
cellules  du  systeme  folliculaire,  bien  qu'elles  y  soient  en  moindre 
proportion. 

Poulain  (1)  dans  sa  these  a  decrit  cette  repartition  de  la  graisse 
dans  les  ganglions  et  les  reactions  que  provoque  sa  presence.  La  graisse 
n'apparait  en  proportion  notable  que  trois  heures  apres  le  repas;  elle 
est  a  son  maximum  vers  la  quatrieme  heure.  Les  ganglions  mesente- 
riques d'un  chien  sacrifie  a  ce  moment  sont  tres  turgescents;  ils  ren- 
ferment  du  chyle  en  abondance  qui  s'echappe  a  la  coupe. 

Les  coupes  montrent  la  presence  d'une  tres  grande  quantite  de 
graisse  a  I'etat  libre  dans  les  sinus  caverneux,  mais  elle  est  totalement 
absente  dans  les  follicules ;  on  voit  en  outre  un  certain  nombre  de 
cellules  du  reticulum  tumefiees,  transformees  en  macrophages,  chargees 
de  granulations  graisseuses;  ces  macrophages,  assez  nombreux  dans 
certains  sinus,  penetrent  parfois  dans  les  follicules,  mais  tres  rare- 
ment. 

HISTOLOGIE  PATHOLOGIQUE 

MODE  DE  REACTION  DES  GANGLIONS  DANS  LES  PROCESSUS  INFECTIEUX  (2) 

L'etude  anatomo-pathologique  d'un  organe  tel  que  le  ganglion 
comporte  surlout  des  recherches  de  physiologic  pathologique.  Seule, 
en  effet,  I'experimentation  permettra  de  surprendre  le  ganglion  en 

(1)  Poulain,  Etude  de  la  graisse  dans  le  ganglion  lymphatique.  These  de  Paris,  1902, 
Steinheil,  editeur. 

(2)  F.  BEZANgoN  et  M.  Labbe,  Elude  snr  le  mode  dereaction  etle  role  des  ganglions 
lymphatiques  dans  les  infections  experimentales  [Arch,  de  med.  experiment.,  mai  1898)» 
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pleine  aclivite  aux  differents  stades  de  revolution  du  processus  infec- 
tieux. 

En  sacrifiant  heure  par  heure  d'abord,  puis  jour  par  jour,  une  serie 


a. 


b 


Fig.  367.  —  Infection  charbonneuse  clicz  le  cobaye.  Picaction  du  reticulum 
des  voies  lymphatiques  (Marcel  Labb6). 

d'animaux  inocules  avec  une  meme  dose  de  differentes  cultures  de 
microbes,  nous  avons  pu,  avec  M.  Labbe,  reconstituer  completement 
toules  les  etapes  de  I'infection  ganglionnaire. 
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L'inociilation,  sous  la  peau  du  cobaye,  d'une  dose  non  mortelle  de 
staphylocoques  determine  rapidement  une  tumefaction  des  ganglions 
de  la  region.  L'organe  est  congestionne;  les  capillaires  apparaissent 
gorges  de  sang;  de  nombreux  globules  rouges  sords  par  diapedese  des 
capillaires  farcissent  les  cordons  foUiculaires  et  se  repandent  dans  le 
systeme  des  voies  lymphatiques. 

La  congestion  s'accompagne  souvent  d'une  precipitation  de  la 
fibrine  qui  obstrue  les  voies  lymphatiques,  mais  la  reaction  capitale 
consiste  dans  Tapparition  dans  le  ganglion  des  leucocytes  polynu- 
cleaires,  qui,  nous  I'avons  vu  dans  le  precedent  chapitre,  n'existent 
ni  dans  le  ganglion  normal,  ni  dans  le  systeme  folliculaire,  ni  dans  le 
systeme  caverneux.  Ces  leucocytes  semblent  arriver  dans  le  tissu  du 
ganglion  par  deux  voies  :  1'  par  les  lymphatiques  afferenls  qui  les  ont 
puises  dans  les  origines  lymphatiques  du  tissu  conjonctif  ou  ils  ont 
ete  apportes  a  la  suite  de  la  diapedese  active  qui  accompagne  loute  in- 
fection localisee  ;  2"  par  la  voie  sanguine,  c'est-a-dire  par  les  nombreux 
capillaires  du  ganglion ;  on  observe  en  effet  dans  ceux-ci  une  hyper- 
leucocytose,  bientot  suivie  de  margination,  puis  de  diapedese  des  leuco- 
cytes. Gelle-ci  pent  se  produire  dans  les  cordons  foUiculaires  et  la 
nappe  reticulee,  mais  elle  y  est  discrete  et  tardive,  elle  fait  enfin  tou- 
jours  defaut  au  niveau  du  follicule  et  de  son  centre  germinatif  qui  ne 
sont  jamais  envahis,  alors  meme  que  les  voies  lymphatiques  sont 
bourrees  de  leucocytes  polynucleaires. 

En  meme  temps  que  se  produit  I'arrivee  des  leucocytes  polynu- 
cleaires a  granulations  neutrophiles,  on  peut  constater  la  disparition 
du  ganglion  des  leucocytes  eosinophiles,  disparition  qui  est  a  rappro- 
cher  de  la  disparition  concomitante  de  ces  formes  cellulaires  du  sang 
de  la  circulation  generate. 

Les  leucocytes  apportes  par  la  lymphe  ou  sortis  des  vaisseaux 
semblent  jouer  un  role  important  dans  la  defense  du  ganglion  contre 
I'envahissement  des  microbes,  si  bien  qu'il  est  impossible  de  retrouver 
des  staphylocoques  sur  les  coupes  de  l'organe. 

Les  leucocytes  apportes  par  la  lymphe  ou  par  le  sang  ne  sont  pas 
d'ailleurs  le  seul  agent  de  protection  du  ganglion  :  par  ses  voies  lym- 
phatiques, le  ganglion  n'est  en  quelque  sorte  que  la  continuation  du 
tissu  conjonctif,  et  de  meme  qu'a  ce  niveau  les  cellules  fixes  entrent 
en  jeu,  de  meme  dans  le  ganglion,  comme  I'avait  deja  bien  montre 
Cornil  dans  les  adenites  aigues,  les  cellules  du  reticulum  des  voies 
lymphatiques  reagissent  activement  :  la  cellule  se  tumefie,  son  noyau 
se  gonfle,  devient  vesiculeux,  clair  et  ovalaire;  le  protoplasma  aug- 
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mente  de  volume;  la  cellule,  qui  etait  primilivemeiit  plate  et  appliquee 
contre  une  mince  travee  conjonctive,  se  souleve  et  forme  unc  saillie 
semi-circulaire  ;  puis  se  redresse,  reste  tout  d'abord  attacliee  a  la  paroi 
par  un  pied  retreci,  puis  se  libere  et  entre  en  circulation  dans  la 
lymphe  sous  forme  de  cellule  arrondie. 

Le  r61e  de  ces  cellules  est  considerable  ;  ce  sont  elles  qui  se  char- 
gent  de  debarrasser  les  voies  lymphatiques  des  hematics  diapedesees, 
ainsi  que  des  leucocytes  polynucleaires  plus  ou  moins  alteres. 

Grace  a  cette  protection  effective  accomplie  par  les  cellules  des 
voies  lymphatiques  et  par  les  leucocytes  polynucleaires  diapedeses,  la 
partie  active  du  ganglion,  la  region  leucopoietique,  le  systeme  follicu- 
laire  va  pouvoir  continuer  son  role  :  I'hypertrophie  du  follicule  est  la 
regie;  pendant  les  premiers-  stades  de  I'infection,  la  karyokinese  se 
poursuit  dans  les  centres  germinatifs,  sans  etre  en  rien  perturbee. 

Dans  les  infections  plus  severes,  comme  celles  que  produit  le  bacille 
diphterique,  on  retrouve  bien  au  debut  la  reaction  des  cellules  des 
voies  lymphatiques  et  I'apport  des  polynucleaires  par  les  vaisseaux 
sanguins  et  lymphatiques  afferents,  mais  le  role  protecteur  du  systeme 
des  voies  lymphatiques  n'est  que  passager  ;  au  bout  de  sept  heures, 
I'activite  karyokinetique  des  cellules  des  foUicules  commence  a  dimi- 
nuer  et  Ton  voit  par  contre  apparaitre  un  processus  de  fragmentation 
nucleaire,  et  bienlot  des  lesions  necrotiques  intenses  et  multiples  que 
nous  decrirons  dans  la  suite. 

Dans  les  infections  rapidement  mortelles,  comme  est  pour  le 
cobaye  I'infection  par  la  bacteridie  charbonneuse,  les  phenomenes 
reactionnels  observes  dans  les  voies  lymphatiques  existent  bien  encore 
mais  ne  sont  qu'ebauches.  lis  font  place  d'ailleurs  Ires  rapidement  a 
des  lesions  necrotiques  qui  frappent  tant  les  cellules  endotheliales  que 
les  lymphocytes  du  follicule.  Meme  dans  ce  cas,  cependant,  la  region 
du  follicule  persiste  souvent  encore  intacle.  jusqu'a  un  stade  tres 
avance  de  I'infection;  alors  que  des  phenomenes  de  necrose  ont  envahi 
le  reste  de  I'organe,  le  follicule  est  pour  le  ganglion  I'ultimum  moriens 
et  assure  ainsi  la  fabrication  des  lymphocytes,  meme  dans  les  infec- 
tions les  plus  severes. 

De  toutes  nos  experiences,  il  resulte  que  le  ganglion  lymphatique 
se  comporte  dans  les  etats  infectieux  avant  tout  comme  un  organe 
lymphopoietique  producteur  de  lymphocytes  et  de  macrophages  et 
qu'il  ne  semble  jouer  aucun  role  dans  la  production  des  autres  ele- 
ments leucocytaires,  des  elements  de  la  serie  myeloide  (leucocytes  po- 
lynucleaires et  hematics  nucleees).  Cette  opinion  est  un  peu  trop  ab- 
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solue  :  comme  il  ressort  des  recherches  de  E.  Weill  sur  le  ganglion 
varioleux,  des  experiences  de  Dominici  (1),  le  ganglion  est  suscep- 
tible, dans  une  tres  legere  mesure  d'ailleurs,  de  donner  naissance  a 
quelques  hematics  nucleees  et  a  quelqiies  myelocytes  granuleux. 

MODE  D'ALTERATION  DES  GANGLIONS  DANS  LES  PROCESSUS  INFEGTIEUX 

1°  Hcmorragies,  —  La  congestion,  qui  est  habituellement  un  phe- 
nomene  de  defense,  peut  atteindre  un  degre  tel  qu'elle  s'accompagne 
de  dilaceralion  du  parenchyme  et  devient  une  cause  de  destruction  de 
I'organe* 

Les  hemorragies  sont  la  regie  dans  i'infection  charbonneuse  et 
pneumococcique,  dans  la  diphterie  toxique,  tandis  qu'elles  sont  plus 
rares  dans  I'infection  staphylococcique. 

2°  Suppuration.  — L'apport  des  leucocytes  polynucleaires,  pheno- 
mene  transitoire  lorsque  la  guerison  doit  se  produire,  persiste  dans 
le  cas  d'infection  prolongee;  les  leucocytes  envahissent  cornpletement 
les  voies  lymphatiques,  subissent  bientot  la  degenerescence  granulo- 
graisseuse  et  Ton  voit  se  former  des  petits  foyers  de  suppuration. 

Tous  les  points  du  ganglion  ne  sont  pas  envahis  en  meme  temps. 
Le  systeme  folliculaire  presente  pendant  longlemps  une  extreme  resis- 
tance a  renvahissement  par  les  leucocytes  polynucleaires  et  ceux-ci  n'y 
penetrent  que  lorsque  les  elements  du  follicule  sont  eux-memes 
alteres. 

Dans  un  meme  ganglion,  certains  points  peuvent  etre  envahis, 
alors  qu'un  territoire  voisin  est  encore  indemme. 

Dans  les  infections  localisees,  dues  aux  microbes  pyogenes,  I'in- 
flammation  aboutit  a  la  suppuration.  Celle-ci  peut  se  localiser  au  tissu 
cellulaire  periganglionnaire  (periadenite)  ou  dans  le  tissu  meme  du 
ganglion;  elle  peut  se  generaliser  a  ces  deux  parlies;  tantot  la  sup- 
puration se  fait  par  ilot,  et  le  ganglion  apparait  comme  une  masse  plus 
ou  moins  epaisse,  cloisonnee,  creusee  d'ilols  puriformes. 

A  la  limite  de  ces  ilots  on  peut  suivre  le  processus  de  la  destruction 
des  fibrilles  du  stroma  reticule ;  celles-ci  se  gonflent,  se  ramollissent 
et  forment  fmalement  un  detritus  granuleux,  qui  est  absorbe  par  les 
cellules  lymphatiques  faisant  fonclion  de  macrophages. 

(1)  Dominici  a,  d'autrc  part,  inontro  que  si  on  fait  chez  le  lapin,  par  ^aigiices  aboii- 
dantes  et  repetees,  une  soustraction  aboiKJante  de  lymphe,  on  observe  dans  le  ganglion 
une  legere  reaction  myeloide,  Iraduite  par  I'apparition  des  iienialies  nucleees  et  de  leu- 
cocytes polynucleaires.  Celte  reaction  est  toujours  discrete  ct  bien  moins  marquee  que 
celle  qui  se  produit  simultanenient  dans  la  moelle  osseuse  ct  dans  la  rate. 
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Dans  certains  cas,  lout  le  ganglion  est  transforme  en  une  poche 
remplie  de  pus. 

3°  N(fcrose  des  cellules  des  voies  lymph atiques.  —  A  undegre  avance 
de  I'infection  les  cellules  du  reticulum  tumefiees  et  desquamees  su- 
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Fig.  368.  —  Infection  charbonneuse  chez  le  cobaye,  Bacteries  dans  la  substance 
medullaire  du  ganglion, 

bissent  un  processus  de  mortification  et  presentent  de  la  degeneres- 
cence  hyaline;  les  leucocytes  polynucleaires,  dans  les  cas  ou  il  ne  se 
produit  pas  de  degenerescence  graisseuse,  subissent  des  phenomenes 
de  karyolyse;  le  noyau  se  fragmente  et  se  resout  en  une  serie  de 
petits  grains,  d'abord  accoles  les  uns  aux  autres,  puis  bientot  en  une 
veritable  poussiere  nucleaire. 

¥  Necrose  des  cellules  du  systeme  folliculaire,  —  L'activite  des 
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centres  germinatifs  peut  persister  jusqu'a  la  fin  de  I'infection,  mais 
le  plus  souvent  le  systeme  folliculaire  finit  par  subir  Taction  des 
toxines  microbiennes  et  des  lesions  de  necrose  apparaissent. 

La  necrose  porte  sur  les  cellules  fixes  et  sur  les  lymphocytes. 

Les  cellules  endothelialesprennent  des  aspects  tres  varies:  1°  tume- 
faction du  noyau,  rupture  du  reseau  chromatique,  qui  forme  des 
grains  dissemines  ou  des  bandes  accolees  le  long  de  la  paroi; 
2°  deformation  du  noyau  qui  se  plisse  et  prend  I'aspect  du  noyau  des 
cellules  epithelioides;  3°  bourgeonnement  du  noyau  avec  augmentation 
de  la  chromatine;  d'ou  production  de  figures  bizarres  dans  lesquelles 
les  grains  de  chromatine  restent  relies  entre  eux  par  de  petits  fila- 
ments chromatiques. 

Les  lymphocytes  subissent  aussi  plusieurs  varietes  d'alteration  : 

Aspect  crenele  par  suite  de  la  presence  sur  les  bords  du  noyau  de 
petites  boules  reliees  par  des  filaments  chromatiques;  disparition  de 
la  chromatine  du  centre  du  noyau  et  tassement  a  la  peripherie  sous 
forme  d'une  mince  bordure  qui  represente  un  cercle  tantot  complet, 
tantot  incomplet  (aspect  en  croissant,  en  double  accent). 

De  la  destruction  des  lymphocytes  resulte  la  formation  de  granu- 
lations chromatiques  que  Ton  peut  retrouver  en  liberte  ou  bien  dans  le 
protoplasme  des  macrophages. 

Toutes  les  formes  de  necrose  peuvent  se  rencontrer  simultanement; 
mais  chaque  toxine  entraine  une  variete  particuliere  de  degenerescence. 

Dans  certains  cas,  lorsque  I'infection  est  tres  intense,  la  necrose 
frappe  en  bloc  tout  le  ganglion. 

Les  vaisseaux  sanguins  peuvent  etre  atteints  d'endoperiarterite,  de 
degenerescence  hyaline;  des  thromboses  peuvent  se  produire. 

Tels  sont  les  divers  modes  de  reaction  ou  les  lesions  que  presentent 
les  ganglions  dans  les  processus  infectieux  experimentaux;  nous 
allons  les  retrouver  plus  ou  moins  accentues  dans  les  diverses  mala- 
dies infectieuses  de  I'homme. 

INFECTIONS  AIGUES 

ADENITES  INFECTIEUSES  AIGUES  (1) 

Dans  les  infections  locales,  dues  a  des  germes  peu  virulents,  la 
reaction  ganglionnaire  est  en  general  tres  marquee,  les  ganglions  sont 

(1)  CoRNiL  et  Ranvier,  Manuel  d'histologie  pathologique  I,  Felix  Alcan,  edit.  — 
M.  Labbe,  Etude  du  ganglion  lymphatique  dans  les  infections  aigues,  Th^se  Paris, 
1898.  —  Letulle,  Anatomie  pathologique,  Carre  et  Naiid,  edit. 
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meme  quelquefois  augmentes  considerablement  de  volume;  ils  tendent 
a  prendre  une  forme  spherique  ou  bien,  s'ils  se  trouvent  au  contact  des 
ganglions  voisins  egalement  tumefies,  ils  s'aplatissent  les  uns  contre 
les  autres.  Le  tissu  conjonctif  qui  les  entoure  est  le  siege  d'un  oedeme 
inflammatoire;  ses  vaisseaux  sont  dilates  et  autour  d'eux  il  se  produit 
de  pelites  ecchymoses. 

Dans  le  ganglion  lui-meme  on  trouve  des  alterations  qui  varient 
suivant  le  degre  de  rinflammalion ;  dans  une  premiere  periode,  il  se 
fait  un  oedeme  inflammatoire,  qui  est  surtout  bien  marque  dans  le 
systeme  caverneux  lymphatique:  les  follicules  et  les  cordons  follicu- 
laires  sont  beaucoup  plus  accuses  que  d'habitude,  parce  qu'ils  forment 
des  taches  ou  des  trainees  opaques  surunfondlegerementtranslucide. 

A  une  periode  plus  avancee,  la  distinction  entre  les  deux  substances 
du  ganglion  n'est  plus  possible  et  lorsque  Ton  racle  la  surface  de 
coupe,  on  en  fait  sortir  un  sue  tres  abondantcomme  celui  ducarcinome 
mou,  beaucoup  plus  abondant  et  plus  lactescent,  comparable  a  celui 
qu'on  observe  vingt-quatre  heures  apres  la  mort  a  la  section  d'un 
ganglion  normal. 

ERYSIPELE 

Le  plus  souvent  I'adenite  est  peu  intense  et  se  termine  par  reso- 
lution; dans  quelques  cas,  surtout  chez  les  strumeux,  elle  pent 
aboutir  a  la  suppuration. 

Les  lesions  des  ganglions  lymphatiques  ne  sont  mentionnees  que 
dans  la  these  de  Marcel  Labbe,  a  laquelle  nous  emprunterons  la 
description  qui  va  suivre  : 

Chez  le  nouveau-ne,  les  ganglions  qui  correspondent  a  la  region 
erysipelateuse  sont  noyes  dans  un  oedeme  hemorragique  tres  intense; 
ils  sont  congestionnes,  du  volume  d'un  gros  pois,  difficiles  a  disso- 
cier. 

Les  lesions  histologiques  sont  considerables;  les  phenomenes  de 
necrose  I'emportent  sur  les  phenomenes  de  reaction,  le  ganglion  est 
noye  dans  un  oedeme  hemorragique;  les  voies  lymphatiques  sont 
obstruees  par  des  phagocytes  necroses,  des  lymphocytes  a  noyau 
crenele,  des  leucocytes  mono  et  polynucleaires  en  voie  de  destruc- 
tion; les  vaisseaux  sanguins  sont  atteints  d'endoperiarterite  et  de 
phlebite. 

Chez  I'adulte,  les  alterations  necrotiques  sont  moins  intenses  ou 
absentes ;  le  ganglion  reagit  comme  dans  les  infections  staphylococ- 
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ciques  experirnentales^  la  congestion  est  moderee,  les  cellules  fixes 
sont  le  siege  d'une  vive  tumefaction  et  merne  de  quelques  pbeno- 
menes  de  necrose. 

FIEVRE  TYPIIOIDE 

L'alteralion  des  ganglions  mcsenteriques  a  une  importance  capi- 
tale.  Cornil  a  montre  le  premier  I'apport  au  ganglion  mesenterique, 
par  les  vaisseaux  lymphatiques,  de  fibrine  reticulee,  m^lee  a  des 
cellules  lymphatiques  et  a  des  cellules  endotheliales  proliferees,  puis 
I'encombrement  des  sinus  par  ces  memes  cellules;  il  a  decrit,  en 
outre,  des  lesions  d'endo  et  de  periarterite  et  un  commencement  de 
sclerose  perivasculaire.  Une  etude  tres  complete  a  ete  faite  dans  la 
these  de  Siredey  (1).  L'etat  des  ganglions  varie  aux  diverses  periodes 
de  la  maladie.  Pendant  le  premier  septenaire,  ils  subissent  une 
hypertrophie  considerable;  leur  volume,  qui  varie  de  celui  d'une 
noisette  a  celui  d'une  noix,  pent  atteindre  mfime  les  dimensions  d'un 
oeuf  de  pigeon^  Les  plus  volumineux  correspondent  a  I'il^on. 

Les  ganglions  sont  accoles,  quelquefois  difficiles  a  separer;  ils 
sont  durs,  resistants,  presentent  une  coloration  rosee,  avec  des  stria- 
tions  rouges  dues  aux  vaisseaux;  a  la  coupe,  on  retrouve  ce  meme 
aspect  rose  avec  striation. 

Du  dixieme  au  vingtieme  jour,  les  ganglions  diminuent  et  ne 
depassent  pas  le  volume  d'une  noisette;  ils  sont  mous  et  s'aplatissent 
quand  on  les  separe  du  mesentere;  leur  couleur  varie  du  rose  au 
violet;  a  la  coupe,  le  centre  du  ganglion  est  mou  et  rempli  d'une 
maliere  pulpeuse;  on  voit  par  places  de  petits  amas  puriformes,  mais 
il  n'y  a  pas  encore  de  veritables  abces. 

Du  vingtieme  jour  a  la  fin  de  la  maladie,  l'etat  des  ganglions 
depend  de  la  marche  de  la  maladie;  lorsque  les  lesions  intestinales 
persistent,  principaiement  chez  les  gens  ages,  les  ganglions  restent 
gros  et  se  ramollissent  de  plus  en  plus;  ils  peuvent  s'abceder. 

Lorsque  les  lesions  intestinales  sont  reparees,  les  ganglions 
reprennent  en  deux  ou  trois  semaines  leur  aspect  normal,  mais  ils 
conservent  longtemps  des  stries  pigmentees,  visibles  sur  la  capsule 
ou  sur  la  coupe  ;  quelquefois  ils  diminuent  tres  rapidement  de  volume, 
deviennent  sclereux  et  prennent  I'aspect  et  la  consistance  de  pepins 
de  fruit. 

(1)  Siredey,  Recherches  ,s?/r  Vanat.  pnlh.  de  la  fierre  itjphoule.  Tlieso  Taris,  1883. 
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Lesions  microscopiques.  —  A  la  congestion  intense  et  a  la  multi- 
plication cellulaire  signalees  au  debut  succedent  bientot  des  lesions 
necrotiques,  qui  portent  sur  les  voies  lymphatiques  et  le  systeme 
folliculaire;  vers  le  troisieme  septenaire,  les  voies  lymphatiques,  tres 
dilatees,  sont  remplies  de  grandes  cellules  pales,  mal  limitees, 
vitreuses,  a  noyau  mal  colore;  quelques-unes  contiennent  plusieurs 
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Fig.  36  ),  —  Fievre  typho'iilc.  Ganglion  mesentcriijue  (Marcel  L;ibbe). 


noyaux;  ces  cellules  jouent  un  role  phagocytaire  et  contiennent  des 
globules  sanguins.  Ces  cellules  degenerent  rapidement,  leur  proto- 
plasma  devient  vitreux,  leur  noyau  s'atrophie  et  disparait,  puis  la 
masse  se  desagrege  en  donnant  lieu  a  des  amas  de  matiere  amorphe, 
qui  ont  ete  pris  plus  d'une  fois  pour  des  abees.  On  a  beaucoup 
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discute  sur  la  nature  exacte  de  ces  cellules  :  Rindfleisch,  Siredey  les 
considerent  comme  des  cellules  lymphatiques  tumefiees;  il  nous 
semble  qu'avec  Cornil  on  doit  les  considerer  comme  des  cellules  du 
reticulum,  desquamees  et  necrosees. 

Le  systeme  folliculaire  est  le  siege  d'une  autre  variete  de  necrose, 
decrite  par  M.  Labbe;  les  follicules  ont  perdu  leur  centre  germinatif, 
les  lymphocytes  sont  alteres,  les  noyauxsont  irreguliers,  quelques-uns 
fixent  tres  fortement  la  matiere  colorante;  ils  sont  herisses  de  petites 
granulations  chromaliques  sessiles  ou  reliees  par  un  filament  qui  leur 
donne  un  aspect  crenele.  Un  certain  nombre  de  ces  granulations  sont 
libres  et  disseminees  dans  les  follicules;  elles  ne  sont  pas  reunies  en 
amas  ni  contenues  dans  I'interieur  des  phagocytes. 

Certains  follicules  presentent,  en  leur  centre,  des  foyers  de 
necrose. 

Troisieme  periode.  —  On  pent  observer  la  degenerescence  granulo- 
graisseuse  des  cellules  etla  formation  d'abces  anfractueux  irreguliers, 
ou  bien,  si  la  guerison  se  produit,  la  resorption  graduelle  des  elements 
avec,  comme  simple  reliquat,  un  peu  de  periarterite  et  d'infiltration 
pigmentaire.  On  observe  plus  souvent  une  transformation  sclereuse 
du  ganglion.  Celle-ci,  souvent,  commence  des  la  deuxieme  periode; 
on  observe  de  I'endo-periarterite  et  de  la  sclerose,  soit  limitee  a  la 
formation  de  larges  bandelettes  sillonnant  le  ganglion  et  laissant  intacls 
le  reticulum  et  les  cellules  lymphatiques;  soit  de  la  sclerose  generali- 
see  a  tout  le  lissu,  dissociant  les  cordons  folliculaires  et  ne  laissant 
place  qu'a  de  petits  groupes  de  cellules  lymphatiques  entre  les  larges 
travees  fibreuses. 

INFECTIONS  BRONGHOPULMON AIRES 
PNEUMONIE 

Les  ganglions  de  la  racine  du  poumon  sont  le  siege  d'une  tumefac- 
tion intense ;  ils  sont  rouges,  friables.  Gerhart  a  signale,  dans  un  quart 
des  cas  de  pneumonic,  le  gonflement  des  ganglions  peripheriques. 

L'inflammalion  ganglionnaire  a  la  meme  duree  que  la  pneumonic 
etguerit,  en  general,  en  meme  temps  qu'elle. 

Elle  aboutit  rarement  a  la  suppuration;  rinflammation  pent  passer 
a  I'etat  chronique,  et  les  ganglions  hypertrophies  adherent  les  uns  aux 
autres  et  fusionnent  au  point  de  representer  une  seule  masse;  dans 
quelques  cas,  rinflammation  aboutit  a  la  sclerose  et  a  Tatrophie. 
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dornii  et  Ranvi^r  ont  decrit  les  lesions  de^  ganglions  dans  la 
pneumonie  et  montre  que  le  contenu  des  voies  lymphatiques  etait 
semblable  a  celui  des  alveoles  pulmonaires. 

lis  considerent  trois  degres  d'inflammalion  :  1**  inflammation  catar- 
rhale,  caracterisee  par  une  tumefaction,  une  multiplication  des  cel- 
lules endotheliales  qui  se  melent  aux  cellules  lymphatiques  et  a  quel- 
ques  filaments  de  fibrine;  2"  inflammation  fibrineuse,  dans  laquelle 
la  lumiere  est  remplie  de  cellules  lymphatiques  et  de  fibrine;  3°  in- 
flammation purulente,  dans  laquelle  le  vaisseau  lymphatique  est  rem- 
pli  de  pus. 

Les  lymphatiques  contiennent  aussi  une  assez  grande  quantite 
d'hematies. 

Menetrier  a  retrouve  aussi,  dans  les  diverses  varietes  de  pneumo- 
nie, les  memes  cellules  dans  les  alveoles  pulmonaires  et  dansle  sinus 
caverneux  des  ganglions  du  hile  pulmonaire;  dans  Thepatisation  grise 
de  resolution,  le  contenu  des  sinus  comme  celui  des  alveoles  est  forme 
de  fibrine,  de  quelques  globules  sanguins  et  de  grosses  cellules  arron- 
dies  granuleuses,  fortement  refringenles,  contenant  un  ou  plusieurs 
noyaux;  dans  I'hepatisation  grise  avec  ramollissement  diffus,  les 
alveoles  pulmonaires,  ainsi  que  les  sinus,  sont  remplis  de  grosses 
cellules  mal  colorees,  a  tendance  degenerative  manifeste. 

Pour  Marcel  Labbe,  ce  qui  caracterise  le  ganglion  pneumonique, 
c'est  :  1°  la  congestion  extreme,  pouvant  alter  jusqu'a  I'hemorragie, 
d'ou  la  couleur  rouge  fonce  de  I'organe;  2°  dans  les  follicules,  la  dis- 
parition  des  centres  germinalifs  et  I'absence  de  foyers  necrotiques; 
3"  dans  les  voies  lymphatiques,  I'apparition  de  leucocytes  polynu- 
cleaires  au  debut  de  la  maladie,  puis  leur  disparition  dans  la  suite  par 
necrose  ou  phagocytose  par  les  macrophages;  4"  le  gonflement  et  la 
multiplication  des  cellules  fixes  du  reticulum,  qui  jouent  le  role  de 
macrophages  et  englobent  les  hematics  libres,  le  pigment,  les  leuco- 
cytes et  les  debris  nucleaires;  enfin,  la  necrose  de  ces  cellules,  qui 
subissent  la  degenerescence  vilreuse,  puis  granuleuse;  5Ma  lumiere 
des  vaisseaux  sanguins  est  toujours  remplie  par  un  reticulum  fibri- 
neux,  que  Ton  retrouve  aussi  dans  les  voies  lymphatiques. 

Dans  les  broncho-pneumonus  aigues,  les  lesions  sont  analogues  a 
celles  du  ganglion  pneumonique,  mais,  en  general,  la  congestion  est 
moins  vive,  et  Ton  ne  retrouve  pas  dans  les  vaisseaux  ces  amas  de 
fibrine  qui  caracterisent  le  ganglion  pneumonique. 

Dans  les  bronchopneumomes  chroniques,  la  lesion  caracteristique, 
d'apres  M.  Labbe,  est  la  reaction  inflammatoire  intense  des  voies  lym- 
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phatiques;  les  cellules  endotheliales  se  transforment  en  macrophages, 
dont  un  certain  nombre  se  necrosent. 

DIPHTERIE 

Etudiees  d'abord  par  Bizzozero,  Ires  bien  decrites  par  CFrtel,  les 
lesions  des  ganglions  diphleriques  ont  ete  encore  I'objet  des  recher- 
ches  de  Welch  et  Flexner,  de  Bulloch  et  Schmorl,  d'Ottone  Bar- 
bacci,  de  M.  Labbe. 

Les  lesions  consistent:  1"  en  une  congestion  intense  avec  hemor- 
ragies  peri  et  intraganglionnaires  (CErtel);  2'  en  une  hyperplasie  cel- 
lulaire  active,  qui  se  traduit  par  une  augmentation  du  nombre  des 
lymphocytes  et  par  un  gonflement  des  centres  germinatifs  au  niveau 
desquels  on  observe  des  phenomenes  de  karyokinese,  parfois  tres 
marques;  3"  par  des  foyers  de  necrose  qui  siegent  surtout  au  niveau 
des  follicules  dans  les  centres  germinatifs.  Dans  ces  foyers,  on  trouve 
de  grosses  cellules  rondes,  dont  le  noyau  se  divise  par  etranglement, 
se  colore  mal  et  prend  des  formes  irregulieres  et  varices,  de  petits 
noyauxvesiculeuxdanslesquelleslachromatine  s'est  locahsee  aux  deux 
poles  opposes;  d'autres  noyaux,  devenus  vesiculeux  et  clairs,  dont  la 
chromatine  a  completement  disparu;  enfm  de  petits  grains  colores, 
dus  a  la  destruction  des  noyaux. 

Toutes  les  cellules  sont  plongees  au  milieu  d'une  masse  granuleuse 
finement  reticulee;  lorsque  ce  reseau  s'epaissit,  il  prend  I'aspect  de  la 
degenerescence  hyahne;  on  voit  des  masses  et  des  boules  de  substance 
hyaline;  la  parol  des  vaisseaux  et  leur  contenu  subissent  la  meme 
degenerescence. 

Bulloch  et  Schmorl  ont  signale  Texistence  de  reseaux  fibrineux  au 
sein  de  ces  foyers  de  necrose;  ces  foyers  sont  bien  plus  nombreux  et 
bien  plus  etendus  dans  les  ganglions  alteres  macroscopiquement;  on 
voit  alors  un  reseau  forme  de  grosses  trabecules  entre  lesquelles  sont 
situees  des  cellules  transformees  en  une  masse  brillante  qui  ne 
contient  plus  de  noyaux  colorables,  mais  ga  et  la  des  grains  chroma- 
tiques. 

Dans  les  ganglions  tres  alteres,  on  trouve  des  foyers  qui  ne  con- 
tiennent  plus  defibrine;  ils  ont  un  aspect  tout  a  fait  homogene  ou 
bien  ils  sont  formes  de  couches  concentriques,  semees  de  graines 
chromatiques;  dans  ces  foyers,  on  voit  un  reseau  brillant,  epais,  qui 
se  colore  avec  intensite  par  la  fuchsine  acide;il  s'agit  vraisembla- 
blement  d'une  alteration  de  la  fibrine. 
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Ottone  Barhacci  signale  aussi  des  epanchements  fibrineux  dans  les 
vaisseaux,  les  sinus  et  les  foyers  necrotiques. 

Des  lesions  necrotiques  de  meme  ordre,  tres  precoces  et  tres 
intenses  s'oljservent  chez  les  animaux  a  la  suite  d'inoculation  de 
toxine  diphterique ;  la  reaction  ganglionnaire  fait  alors  completement 
defaut. 

L'action  foudroyante  de  la  toxine  peut  etre  annihilee  comme  nous 
I'avons  montre  avec  M.  Labbe  si  en  meme  temps  que  la  toxine  on 
injecte  du  serum  immunisant,  on  voit  alors  se  produire  dans  les 
ganglions  correspondant  au  point  d'inoculation  des  toxines  les  phe- 
nomenes  de  reaction  habituelle,  apport  des  leucocytes  polynucleaires, 
reaction  des  cellules  plates  du  reticulum,  persislance  de  Tactivite 
karyokinetique  des  follicules. 

PESTE 

Le  bacille  pesteux  a  une  affiniie  toute  speciale  pour  le  systeme 
lymphatique,  et,  sauf  dans  quelques  cas  de  peste  foudroyante,  on 
observe  des  manifestations  morbides  sur  les  ganglions. 

Les  ganglions  sont,  en  general,  tres  augmentes;  ils  peuvent  at- 
teindrele  volume  d'un  ceuf;  le  plus  souvent,un  ganglion  ou  un  groupe 
ganglionnaire  est  le  siege  d'une  hypertrophic  plus  marquee  et  con- 
stitue  le  ganglion  primaire,  correspondant  au  territoire  cutane  qui  a 
servi  de  porte  d'entree  a  I'infection. 

Les  ganglions  sont  tantot  separes,  tantot  agglomeres;  de  consis- 
tance  dure  au  debut,  ils  se  ramollissent  et  s'ouvrent  au  dehors.  Le 
bubon  primitif  se  relie  par  une  chaine  ininterrompue  de  ganglions 
hypertrophies  aux  ganglions  profonds. 

Les  lesions  histologiques  ont  ete  peu  etudiees,  les  auteurs  signa- 
lent  la  congestion  vasculaire  et  rencombrement  des  voies  lym- 
phatiques  par  des  cellules  desquamees  et  les  bacilles;  tons 
insistent  sur  I'accumulation  prodigieuse  de  bacteries  dans  le  gan- 
glion, au  point  que  Wyssokowitz  et  Zabolotny  croient  que  I'hyper- 
trophie  de  Torgane  est  due  plus  a  la  quantite  des  bacteries  qu'a  I'hy- 
perplasie  du  tissu. 

Van  der  Stricht,  M.  Labbe  ont  etudie  I'histologie  des  ganglions 
pesteux  chez  les  animaux  inocules  avec  le  bacille  de  Yersin, 

D'apres  M.  Labbe,  les  lesions  necrotiques  sont  considerables,  tant 
au  niveau  de  la  nappe  reticulee  que  dans  les  follicules  memos.  Les 
sinus  sont  remplis  de  leucocytes  polynucleaires  necroses,  de  cellules 
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desquamees  et  de  phagocytes  charges  de  bacilles  et  de  graiiulatloil 
nucleaire.  La  congestion  vasculaire  est  intense. 

VARIOLE 

Les  ganglions  sont,  en  general,  augmentes  de  volume;  ils  sent  de 
couleur  rosea,  rouge  vif,  rouge  cerise  quand  ils  sont  tres  hypertro- 
phies; ils  sont  le  plus  souvent  fermes,  exceptionnellement  diffluents. 

Les  capillaires  sont  extremement  dilates,  les  voies  lymphatiques 
bourrees  de  cellules  endotheliales  desquamees  et  de  macrophages, 
emprisonnees  le  plus  souvent  dans  un  exsudat  fibrineux  conside- 
rable. 

Les  phenomenes  de  reaction  lymphocytaire  sont  peu  importants 
dans  le  systeme  folliculaire ;  ce  qui  caracterise  la  reaction  ganglion- 
naire  dans  la  variole,  comme  I'a  montre  E.  Weil,  c'est  la  presence 
d'une  veritable  reaction  myeloide,  rappelant  en  miniature  celle  qui  se 
produit  dans  les  ganglions  au  cours  de  la  leucemie  myelogene  (mono- 
nucleaires  granuleux,  megacaryocytes  et  exceptionnellement  hematics 
nucleees)  (i). 

La  reaction  myeloide  du  ganglion  n'est,  en  general,  qu'ebauchee, 
sauf  chez  I'enfant  ou  dans  les  varioles  hemorragiques  de  I'adulte,  au 
cours  desquelles  on  pent  constater  une  transformation  myeloide  com- 
plete du  tissu  ganglionnaire. 

Le  ganglion  pent  encore  presenter  de  I'epaississement  de  la  cap- 
sule, des  hemorragies,  des  phenomenes  de  necrose,  des  lesions 
d'endarterite. 

INFLAMMATIONS  CHRONIQUES 

Transformation  fibreuse.  —  La  transformation  fibreuse  est  assez 
commune  dans  les  ganglions  inguinaux  et  bronchiques  des  sujets 
avances  en  age.  Nous  avons  vu  les  caracteres  des  ganglions  ingui- 
naux des  sujets  ages;  la  transformation  fibreuse  des  ganglions  bron- 
chiques est  le  plus  souvent  due  aux  poussieres  et  la  description  de 
cette  variete  d'inflammation  chronique  se  confond  avec  celle  de  la  pig- 
mentation des  ganglions. 

Pigmentation  des  ganglions.  —  On  observe  tres  souvent  une  colo- 

(I)  On  Irouve  encore  des  mononucleaires  non  granuleux  a  gros  novau  fonce,  des 
plastnazellen  et  des  cellules  de  Turck, 
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ration  noire  des  ganglions  lymphatiques  peribronchiques  de  Tadulte 
et  du  vieillard.  line  coloration  analogue  pent  se  monlrer  dans  d'autres 
ganglions,  lorsque  les  regions  d'ou  proviennent  leurs  vaisseaux  alTe- 
rents  ont  ete  le  siege  d'infiltrations  de  sang  ou  de  matieres  etrangeres 
granuleuses  et  colorees. 

Les  parlicules  colorees  qu'on  remarque  dans  les  ganglions  sont, 
les  unes  derivees  du  sang  comma  la  bile,  les  autres  d'origine  etran- 
gcre  :  charbon,  poudres  metalliques,  vermilion,  encre. 

A  la  suite  de  la  resorption  d'un  exsudat  sanguin,  les  globules 
rouges  et  le  pigment  sanguin  peuvent  etre  entraines  dans  les  voies 
lymphatiques  du  ganglion.  On  les  retrouve  inclus  dans  les  cellules 
endotheliales  faisant  fonction  de  macrophages. 

Ce  pigment  reste  tout  d'abord  confine  dans  le  systeme  des  voies 
lymphatiques  et  ne  penetre  que  plus  tard,  et  toujours  d'une  fagon 
beaucoup  plus  discrete,  dans  le  systeme  folliculaire. 

Dans  certains  cas,  les  ganglions  peuvent  prendre  un  aspect  rouge 
brun,  ou  couleur  de  rouille,  rappelant  I'aspect  de  la  pulpe  splenique. 

A  I'etat  physiologique,  les  poussieres  charbonneuses  apportees  par 
Fair  ou  par  la  voie  sanguine  apres  absorption  digestive  et  qui  ont 
penetre  dans  les  alveoles  pulmonaires  s'y  retrouvent,  soit  libres,  soit 
incluses  dans  les  cellules  endotheliales,  soit  surtout  dans  les  cellules 
lymphatiques.  Gelles-ci  les  entrainent  jusqu'aux  ganglions  lympha- 
tiques du  hile,  peuvent  meme  les  traverser,  si  elles  sont  tres  nom- 
breuses,  et  alter  se  fixer  dans  divers  visceres,  ou  bien  finissent  par 
determiner  une  inflammation  chronique  du  ganglion,  une  sclerose  des 
voies  lymphatiques. 

Les  ganglions  injectes  de  pigment  sont  plus  volumineux  et  plus 
consistants  qu'a  I'etat  normal.  Gette  augmentation  de  volume  ne  tient 
pas  seulement  a  I'accumulation  de  particules  etrangeres,  mais  surtout 
a  la  congestion  et  a  I'inflammation  que  celles-ci  determinent  (Gornil 
et  Ranvier). 

Ghez  I'homme,  certains  des  ganglions  pigmentes  sont  durs  et  pre- 
sentent  une  surface  de  section  seche,  luisante,  dont  on  ne  fait  sortir 
aucun  sue  par  la  pression. 

Ges  derniers  ont  subi,  sous  I'influence  de  Tirritation  lente  deter- 
minee  par  la  presence  de  la  matiere  pigmentaire,  une  veritable 
transformation  fibreuse.  Sur  les  coupes,  on  constate  que  les  arteres 
sont  entourees  de  zones  fibreuses  epaisses  et  que  les  cellules 
comprises  dans  le  tissu  connectif  qui  les  entoure  sont  infiltrees  de 
pigment. 
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Les  travees  du  reticulum  de  la  substance  caverneuse  sont  hypertro- 
phiees,  leurs  cellules  endotheliales  contiennent  des  granulations 
pigmentaires;  les  cellules  lymphatiques  qui  comblent  les  mailles  du 
reticulum  en  renferment  aussi.  La  substance  folliculaire  n'est  plus 
distincte  de  la  substance  caverneuse  et  partout  le  ganglion  se  montre 
avec  I'aspect  que  nous  venons  de  decrire.  II  peut  meme  arriver  que  le 
tissu  reticule  ait  disparu  d'une  maniere  complete  et  que  le  tissu  con- 
jonctif  perivasculaire  infiltre  de  pigment  occupe  tout  I'organe.  Mais  ce 
sont  la  des  exemples  de  transformation  complete  des  ganglions  et 
d'adenite  qui  n'existent  que  chez  les  vieillards  ou  chez  les  ouvriers 
mineurs  (Cornil  et  Ranvier). 

Quand  les  ganglions  ne  sont  que  peu  pigmentes,  les  caracteres 
sont  tres  differents  ; 

Les  ganglions  sont  hypertrophies  et  donnent  un  sue  abondant, 
dans  lequel  on  trouve  des  leucocytes  mononucleaires  et  de  grandes 
cellules  conjonctives  ramifiees  ou  anguleuses  contenant  plusieurs 
noyaux  ovalaires  et  des  grains  de  pigment. 

Sur  les  coupes,  on  constate  que  la  substance  caverneuse  est  prin- 
cipalement  le  siege  de  la  pigmentation. 

Le  systeme  folliculaire  est  a  peu  pres  indemne ;  cependant  on 
retrouve  des  granulations  dans  les  cellules  endotheliales  qui  tapissent 
le  reticulum :  ces  cellules  sont  legerement  tumefiees  et  se  detachent 
plus  facilement. 

Degenerescence  amylo'ide  des  ganglions.  —  La  degenerescence 
amyloide  s'accompagne  dans  les  ganglions  d'une  hypertrophic  regu- 
liere,  quelquefois  considerable,  de  ces  organes.  Sur  une  surface  de 
section,  le  ganglion  presente,  soit  dans  toute  son  etendue,  soit  dans 
sa  substance  corticate,  des  ilots  demi-transparents,  qui  prennent  une 
teinte  acajou  lorsqu'on  les  traite  par  la  solution  iodee. 

La  lesion  amyloide  est  limitee  aux  follicules  de  la  substance  corti- 
cale  et  aux  cordons  folliculaires,  a  I'exclusion  du  systeme  des  voies 
lymphatiques.  Pour  Ziegler,  dans  certains  cas,  d'ailleurs  rares,  ce 
sont  les  sinus  lymphatiques  qui  sont  surtout  leses. 

L'infiltration  porte,  d'apres  Cornil  et  Ranvier,  sur  le  tissu  reticule 
des  follicules,  les  capillaires  et  sur  les  cellules  lymphatiques  qui  sont 
infiltrees  de  matiere  amyloide  ettransformees  en  de  petits  blocs  trans- 
parents,  homogenes  et  anguleux  par  compression  reciproque. 

Le  ganglion  est  le  siege  d'une  inflammation  chronique;  les  sinus 
sont  extremement  elargis,  les  cellules  endotheliales  sont  tumefiees, 
granuleuses  et  presentent  une  multiplication  de  leur  noyau,  les 
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mailles  sont  remplies  de  grandes  cellules  spheriques  contenant  un  ou 
pliisieurs  noyaux. 

Le  tissu  conjonctif  du  ganglion  pent  etre  epaissi  (Gornil  et  Ran- 
vier). 

Degen&resce?ice  collo'ide.  —  Les  ganglions  tiiberciileux  et  enflammes 
montrent  quelquefois  dans  leur  substance  corticale,  au  sein  du  tissu 
foUiculaire,  de  petits  ilots  coUoides;  ceux-ci  sont  formes  d'un  amas 
d'une  dizaine  de  cellules  lymphatiques,  deux  ou  trois  fois  plus  grosses 
qu'a  I'etat  normal,  claires,  transparentes,  contenant  de  rares  noyaux, 
a  contenu  colloide. 

Ces  cellules  se  colorent  en  rose  pas  le  picrocarmin,  leur  couleur 
est  homogene ;  les  capillaires  qui  passent  au  milieu  d'elles  sont  nor- 
maux  et  contiennent  des  globules  rouges  du  sang.  Lorsqu'on  appuie 
legerement  sur  la  lame  de  verre  mince  qui  recouvre  la  preparation, 
on  voit  ces  cellules  s'ecarter  les  ones  des  autres  et  s'aplatir  un  peu. 
On  peut  se  convaincre  qu'elles  sont  constituees  par  une  masse  molle, 
qui  ne  presente  aucune  des  reactions  de  la  substance  amyloi'de  dure 
(Cornil  et  Ranvier). 

Cette  degenerescence  peut  etre  regardee,  d'apres  Gornil,  comme 
une  forme  speciale  de  I'inflammation  dans  la  tuberculose. 

INFECTIONS  CHRONIQUES 

ADENITES  INFECTIEUSES  CHRONIQUES.  —  LYMPIIADENIE  INFECTIEUSE, 
ADENIE  INFECTIEUSE 

Bard  et  Guillermet  ont  montre  que  parmi  les  tumeurs  confondues 
sous  le  nom  de  lymphadenome  existaient  des  inflammations  chro- 
niques  ganglionnaires,  de  nature  infectieuse.  Gombemale,  Sabrazes, 
BezanQon  et  Labbe  les  ont  definitivement  separees  du  groupe  du  lym- 
phadenome et  designees  sous  le  nom  d'adenie  infectieuse. 

La  lesion  est  constituee  par  une  sclerose  du  ganglion  et  par  un 
etouffement  des  elements  lymphatiques.  «  Ce  n'est  pas,  disent 
Labbe  et  Jacobson,  un  tissu  nouveau  qui  se  forme  dans  le  ganglion, 
c'est  une  modification  lente  et  diffuse  de  la  structure  du  ganglion, 
dont  le  reticulum  s'epaissit  progressivement  et  etouffe  dans  ses 
mailles  les  cellules  lymphatiques.))  L'architecture  du  ganglion  est  com- 
pletement  detruite  et  on  ne  peut  retrouver  aucun  point  qui  ressemble 
a  un  foUicule.  La  capsule  est  fortement  hypertrophiee  et  legerement 
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infiltree  de  cellules  embryonnaires.  Les  prolongements  internes  de 
cette  capsule  sont  epaissis,  multiplies  et  prolonges  de  telle  sorte 
qu'il  n'y  a  plus  trace  de  sinus  sous-capsulaire ;  le  tissu  fibreux  se 
continue  dans  tout  le  ganglion,  en  se  confondant  avec  la  parol  externe 
des  vaisseaux,  qui  est  epaisse  et  sclereuse.  Le  stroma  du  ganglion 
est  done  forme  par  du  tissu  fibreux  a  fibrilles  entre-croisees  en  tous 
sens,  et  dans  les  mailles  duquel  on  ne  voit  plus  que  quelques  lym- 
phocytes epars,  quelques  mononucleaires  etdes  cellules  fixes  accolees 
aux  travees  et  tumefiees. 

TUBERCULOSE   DES  GANGLIONS 

Les  caracteres  histologiques  des  ganglions  tuberculeux  sont  tres 
differents  selon  que  Ton  etudie  des  ganglions  infectes  secondairement 
a  un  foyer  tuberculeux,  cutane,  muqueux  ou  visceral  (adenopathie 
secondaire),  ou  bien  des  ganglions  atteints  de  tuberculose  primitive, 
que  celle-ci  soit  due  a  une  infection  par  la  voie  sanguine,  ou  qu'elle 
soit  due  a  une  infection  lymphatique  dont  la  porte  d'entree  a  passe 
inaper^ue;  dans  le  premier  cas,  en  efl'et,  on  observe,  outre  les  lesions 
tuberculeuses  specifiques,  toute  une  serie  de  lesions  banales,  d'ordre 
inflammatoire,  en  rapport  avec  les  desordres  qui  accompagnent  le 
developpement  du  tubercule  dans  le  territoire  malade  desservi  par  le 
ganglion.  Cette  notion  explique  les  differences  que  Ton  trouve  dans 
les  descriptions  des  auteurs  qui  ont  etudie  les  ganglions  tuberculeux, 
selon  qu'ils  ont  eu  en  vue  les  adenites  cervicales,  cliniquement  pri- 
mitives en  general,  ou  les  adenites  mesenleriques  en  rapport  avec 
des  lesions  tuberculeuses  de  I'intestin. 

L'aspect  des  lesions  tuberculeuses  des  ganglions  est  encore  tres 
variable  selon  le  terrain  sur  lequel  a  germe  le  bacille  de  Koch ;  si  Ton 
considere  volontiers  aujourd'hui  que  le  ganglion  dit  scrofuleux  est  en 
realite  un  ganglion  tuberculeux,  on  note  cependant  qu'il  ne  s'agit  pas 
la  d'une  tuberculose  banale,  mais  d'une  tuberculose  tres  attenueC; 
developpee  sur  des  ganglions  deja  modifies  par  une  inflammation 
anterieure. 

Comme  dans  tout  organe  enfin,  les  caracteres  de  la  lesion  tubercu- 
leuse  varieront  avec  le  degre  de  virulence  du  bacille  et  Ton  verra  pre- 
dominer  tantot  le  processus  de  caseification,  tantot  le  processus  de 
sclerose  (1). 

(1)  R.  1>ET1T,  De  ta  iuherculose  des  (janylions  du  cou.  Thcso  rie  Paris,  1897. 
Felix  Alcaii,  edileur. 
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Forme  commune  cas^o-fibreuse  de  la  tuberculose  ganglionnaire. 
—  Voici,  d'apres  Cornil,  les  caracleres  macroscopiques  des  ganglions 
mesenteriques  dans  le  cas  de  tuberculose  intestinale  : 

L'aspect  exterieur  des  ganglions  est  tres  variable;  tantot  ils  sont 
petits,  du  volume  d'un  pois  aplati,  tantot  de  forme  allongee,  de  1  a 
2  centimetres  de  longueur;  ils  sont  tantot  durs,  tantot  ils  offrent  la 
resistance  elastique  et  moUasse  habituelle  a  ces  organes. 

Lorsqu'on  pratique  a  travers  ces  ganglions  une  section  qui  passe 
par  leur  plus  grand  diametre,  on  voit  que  la  capsule  n'est  pas  notable- 
ment  epaissie  et  que  leur  surface  de  coupe  ofTre  une  couleur  rosee  ou 
grise  ou  blanchatre,  suivant  qu'il  y  a  plus  ou  moins  de  sang  dans  les 
vaisseaux. 

Ainsi,  lorsqu'au  debut  de  TafTection  I'apparition  des  granulations 
est  accompagnee  d'une  congestion  inflammatoire  intense,  les  ganglions 
sont  volumineux,  leur  surface  de  seclion  est  alors  rouge,  imbibee  de 
sue  lactescent  plus  ou  moins  colore  par  le  sang. 

II  arrive  souvent  qu'on  ne  voit  rien  a  I'oeil  nu  qui  ressemble  a  des 
tubercules;  mais,  si  la  surface  est  un  pen  seche,  on  pent  etre  sur  que 
I'examen  microscopique  revelera  des  lesions  tuberculeuses ;  souvent 
aussi  on  observe  en  memo  temps  que  la  secheresse  du  ganglion  de 
petits  ilots  opaques  gris  ou  meme  gris  jaunatre  par  places,  plus  opa- 
ques et  plus  sees  que  le  reste  de  la  coupe  a  leur  centre,  et  alors  il 
s'agit  de  tubercules  plus  ou  moins  anciens  et  conglomeres. 

Ces  granulations  ou  agregals  de  granulations  siegent  surtout  a  la 
peripheric  du  ganglion,  ou  bien  ils  en  envahissent une  portion  plusou 
moins  grande. 

D'autres  fois,  les  ganglions  mesenteriques  tuberculeux  sont  plus 
gros,  impregnes  de  liquide  generalement  trouble  ou  sanguinolent;  ils 
sont  enflammes  a  un  degre  plus  ou  moins  intense  :  leur  plus  grand 
diametre  est  alors  de  2  a  3  centimetres. 

II  arrive  assez  souvent  qu'on  pent  voir  a  Toeil  nu  des  granulations 
tuberculeuses  a  la  surface  des  ganglions  mesenteriques;  ces  granula- 
tions, situees  a  la  surface  de  la  capsule,  sont  en  realite  situees  sur  le 
trajet  des  vaisseaux  lymphatiques  du  ganglion. 

Examen  microscopique.  —  Les  coupes  de  ganglions  contenant  un 
petit  nombre  de  granulations  recentes  montrent  que  ces  granulations 
siegent  le  plus  souvent  dans  le  tissu  reticule  des  follicules,  au  voisi- 
nage  par  suite  de  la  capsule.  Ces  tubercules  ont  une  forme  plus  ou 
moins  regulierement  circulaire,  un  diametre  de  0  mm.  05  a  0  mm.  10; 
par  le  groupement  de  plusieurs  d'entre  eux,  ils  s'etendent  et  forment 


1066  GANGLIONS  LYMPHATIQUIlS 

des  masses  plus  ou  moins  irregulieres.  Les  vaisseaiix  qui  les  entourent 
sont  tres  dilates. 

La  capsule  du  ganglion  n'est  generalement  pas  epaissie  d'unefa^on 
notable  :  le  plus  souvent,  lorsqu'on  examine  les  preparations  a  un 
faible  grossissement,  on  est  frappe  de  la  distension  et  de  la  repletion 
des  vaisseaux  sanguins;  cette  congestion,  tres  manifesto  et  parfois  con- 
siderable, s'accompagne  souvent  de  diapedese  des  hematics  dans  les 
sinus  lymphatiques. 

Les  granulations  sont  constituees  a  "leur  debut  par  une  accumula- 
tion plus  intense  de  cellules  lymphatiques,  tassees  dans  le  tissu  reti- 
cule du  follicule.  Ge  tissu  se  continue  avec  le  tissu  de  voisinage. 
Bientot,  d'apres  Gornil  et  Ranvier,  les  vaisseaux  capillaires  s'obliterent 
et  il  se  forme  des  cellules  geantes. 

Les  cellules  lymphatiques  deviennent  granuleuses  et  s'atrophient; 
les  fibrilles  du  tissu  reticule  s'amincissent  et  deviennent  granuleuses 
puis  le  stroma  reticule  et  les  cellules  s'unissent  intimement  et  tout  ce 
tissu  parseme  de  nombreuses  cellules  geantes  subit  ulterieurementla 
degenerescence  caseeuse. 

Les  cellules  de  la  peripheric  du  tubercule  sont  au  contraire  des 
lymphocytes  normaux,  au  milieu  d'un  tissu  reticule  semblable  au 
tissu  reticule  fin  non  altere  du  voisinage. 

On  voit,  disent  Gornil  et  Ranvier,  combien  les  tubercules  des  gan- 
glions differeraient  peu  du  tissu  reticule  voisin,  si  nous  n'avions  pas, 
comme  element  distinctif  tres  important,  les  alterations  speciales  des 
vaisseaux.  L'obliteration  des  arterioles,  des  capillaires  et  des  veinules 
du  tissu  reticule  envahi  est  en  effet  absolument  constante  des  le 
debut  et  dans  toute  la  partie  suspecte  d'appartenir  a  un  nodule 
tuberculeux.  Les  arterioles  montrent  des  signes  d'endarterite,  de 
gonflement  et  de  proliferation  des  cellules  endotheliales  et  de  leur 
membrane  exlerne;  leur  calibre  se  remplit  de  cellules  endotheliales, 
de  cellules  lymphatiques  arretees  lorsque  la  circulation  se  ralentit 
et  de  fibrine  filamenteuse  ou  grenue  ;  tons  ces  elements  sont  colores 
avec  intensite  par  le  carmin.  Les  vaisseaux  obliteres  sont  en  general 
dilates. 

Presque  toujours  le  developpement  des  granulations  tuberculeuses 
est  accompagne  d'une  inflammation  plus  ou  moins  intense.  Les  sinus 
et  tout  le  systeme  caverneux  sont  alors  remplis  et  distendus  par  des 
cellules  endotheliales  desquamees  ou  de  gros  leucocytes  mononu- 
cleaires  faisant  fonction  de  macrophages  et  contenant  parfois  des 
hematics  dans  leur  interieur. 
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Les  granulations  luberculeuses  subissent  finalenient  la  transfor- 
mation caseeuse. 

Les  foyers  caseeux  sont  tantot  separes  les  uns  des  autres,  tantot 
fusionnes,  et  paraissent  festonnes  a  la  coupe,  formes  par  la  reunion 
de  plusieurs  foyers  voisins  primitivement  isoles  les  uns  des  autres. 

Dans  certains  cas  tout  le  ganglion  est  caseeux. 

Le  ganglion  est  tres  volumineux,  renitent,  la  coque  est  intacte  a  la 
coupe,  le  tissu  ganglionnaire  est  a  peu  pres  detruit  ou  bien  il  n'en 
reste  qu'une  mince  coque  de  1  a  2  millimetres  enveloppant  la  masse 
caseeuse;  tantot  ce  caseum  epais  etjaunatrea  la  consistance  dubeurre 
ou  de  la  matiere  sebacee,  tantot  il  s'est  separe  d'un  liquide  louche  et 
sereux  pour  se  condenser. 

Dans  d'autres  cas,  il  y  a  suppuration,  soit  formee  de  pus  fran- 
chement  phlegmoneux,  soit  de  pus  grumeleux  mal  lie  comme  dans  les 
abces  froids. 

La  suppuration  d'abord  limitee  au  centre  du  ganglion  prend 
une  grande  extension ;  le  ganglion  tout  entier  peut  suppurer  a 
I'exception  de  la  coque  fibreuse,  qui  est  formee  par  Tepaississement  de 
la  capsule  vascularisee  plus  ou  moins  adherente  aux  tissus  voisins. 

Forme  fibreuse.  —  Une  autre  lesion  tres  commune  dans  les  gan- 
glions tuberculeux,  surtout  dans  ceux  qui  paraissent  anciennement 
affectes,  consiste  dans  la  production  nouvelle  de  tissu  fibreux  dans  le 
tissu  reticule. 

Le  ganglion  resiste  a  la  coupe  et  crie  sous  le  couteau. 

Tantot  tout  I'organe  a  subi  la  transformation  fibreuse,  tantot  il 
reste  au  centre  de  la  coque  fibreuse  un  peu  de  magma  caseeux. 

La  surface  de  section  montre  des  travees  dures,  lisses,  d'un  blanc 
brillant,  separant  des  parties  de  parenchyme  ganglionnaire ;  ces  par- 
ties se  colorent  en  rose  par  le  carmin,  lesfaisceaux  se  forment  d'abord 
autour  des  vaisseaux  arteriels,  ils  suivent  les  capillaires  et  ils  gagnent 
le  tissu  reticule. 

Lorsque  la  production  de  tissu  fibreux  est  abondante  elle  se 
manifeste  sous  forme  de  petits  ilots  clairs,  transparents,  colores  en 
rouge  par  le  carmin. 

Cette  inflammation  chronique  interstitielle  se  rencontre  meme  dans 
les  ganglions  tuberculeux  qui  sont  atteints  de  suppuration. 

L'evolution  fibreuse  peut  se  manifester  des  les  premieres  phases  de 
la  tuberculose  miliaire  et  I'emporter  sur  revolution  caseeuse  qui  reste 
discrete. 

D'epaisses  travees  fibreuses  cloisonnent  le  ganglion  et  dessinent 
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des  sortes  d'alveoles,  ou  Ton  rencontre  soil  des  follicules  tuber- 
culeux  plus  ou  moins  regulierement  constitues,  soil  des  tubercules 
caseeux. 

Transfonnation  calcaire.  —  Dans  certains  cas,  la  calcification 
viendra  se  surajouter  au  processus  alrophique,  les  masses  caseeuses 
et  les  cloisons  sclereuses  interstitielles  elles-memes  s'incrusteront  de 
sels  de  chaux. 

La  masse  ainsi  constituee  est  composee  de  couches  concentriques 
de  volume  variable  au  centre  desquelles  on  voit  les  restes  d'une  cel- 
lule geante  dans  laquelle  on  ne  peutcolorer  des  bacilles  de  Koch,  mais 
parfois  quelques  granulations,  n'ayant  pas  d'ailleurs  I'aspect  de 
bacilles. 

Les  plus  grosses  de  ces  masses  presentent  entre  les  couches  con- 
centriques qui  les  constituent  quelques  cellules  dont  les  noyaux  appa- 
rents  semblent  aplatis par  la  compression  entre  deux  lames;  les  uns 
se  colorent  encore  tres  bien  par  I'hemateine,  d'aulres  ne  se  teintent 
que  legerement  (R.  Petit).  Les  plus  petits  sont  uniquement  formes  de 
couches  concentriques  entre  lesquelles  il  n'apparait  aucune  trace  de 
noyaux  cellulaires. 

Autour  de  ce  corps  calcaire  on  trouve  des  zones  de  petites  cellules 
rondes  et  de  tissu  fibreux. 

L'inoculalion  au  cobaye  prouve  la  nature  tuberculeuse  de  ces 
masses. 

La  calcification  n'est  pas  rare  dans  les  ganglions  tracheo-bron- 
chiques  tuberculeux;  dans  certains  cas  ces  ganglions  sont  convertis  en 
kystes  a  parois  epaisses  de  couleur  ardoisee,  contenant  une  matiere 
semblable  au  mastic  de  vitrier,  d'un  aspect  blanc  jaunatre,  quelque- 
fois  platreuse,  cretacee,  pierreuse;  ces  ganglions  sont  susceptibles 
d'ulcerer  les  parois  de  la  bronche  et  d'y  evacuer  leur  contenu.  Ces 
cavernes  ganglionnaires  peribronchiques  donnent  lieu  a  I'expecto- 
ration  de  calculs  phosphatiques ;  dans  d'aulres  cas  elles  peuvent  s'ou- 
vrir  dans  Toesophage,  le  pericarde,  ou  comprimer  les  vaisseaux  du 
voisinage. 

Corpuscules  de  Schuppel.  —  Dans  I'interieur  des  granulations  for- 
mees  par  la  confluence  de  plusieurs  petits  tubercules,  on  trouve,  dit 
Schuppel,  des  concretions  organiques  calcifiees  qui  sont  d'abord  liees 
aux  cellules  geantes.  Leur  forme  est  arronpie,  reguliere  ou  mame- 
lonnee;  quand  on  y  ajoute  de  I'acide  chlorhydrique,  la  chaux  qui 
entre  dans  leur  constitution  donne  de  I'acide  carbonique,  et  il  ne  reste 
que  des  corps  transparents,  formes  de  couches  concentriques. 


iPar  la  soude  caustique  diluee,  ces  couches  deviennent  plus  appa- 
rentes;  enfin,  les  acides  mineraux  font  disparaitre  ces  corps  et  il  ne 
reste  qu'une  masse  transparente  et  molle. 

Ces  concretions,  au  debut,  sont  toujours  situees  au  centre  d'une 
cellule  geante.  Les  noyaux  paraissent  pales,  a  peine  visibles;  la  sub- 
stance totale  de  la  cellule  est  presque  vitreuse.  Ensuite,  par  le  deve- 
loppement  des  concretions  et  la  neoformation  des  couches  periphe- 
riques,  la  cellule  se  Iransforme  en  un  corps  stratifie. 

Quelquefois,  on  peut  voir  plusieurs  concretions  agglomerees  et 
entourees  par  des  couches  communes  dans  un  meme  tubercule. 

Schuppel  les  considere  comme  le  resultat  d'une  metamorphose 
regressive  lente  des  cellules  geantes;  a  leur  centre,  on  peut  quelque- 
fois  colorer  des  bacilles  de  la  tuberculose. 

Tuberculose  ganglionnaire  pseudo-lymphadenique.  —  Cette  variete 
d'adenopathie,  signalee  en  Allemagne  par  Billroth,  Askanazy,  Weiss- 
haupt,  Licbmann,  Winiwarter  sous  le  nom  de  lympliome  tuberculeux, 
en  France  par  Sabrazes  et  Duclion  sous  le  nom  de  tuberculose  hyper- 
trophique  meconnue  des  ganglions,  par  Berger  et  Bezan^on  sous  le  nom 
de  lymphome  tuberculeux,  est  caracterisee  par  une  tumeur  unique, 
plus  rarement  par  un  petit  groupe  de  tumeurs  juxtaposees,  voisines, 
mais  independantes  les  unes  des  autres.  Ces  tumeurs  sont  parfailement 
circonscrites,  mobiles  sur  le  plan  profond  et  independantes  de  la 
peau;  leur  volume  varie  de  celui  d'une  noix  a  celui  d'une  mandarine 
ou  d'une  pomme;  leur  surface  est  lisse,  reguliere:  leur  consistance 
reguliere  et  ferme;  on  n'y  trouve  ni  points  de  ramoUissement,  ni  fluc- 
tuation. Leur  accroissement  est  lent. 

A  la  coupe,  la  surface  de  section  apparait  grisatre,  semi-transpa- 
rente;  on  ne  voit  ni  tubercule  saillant,  ni  foyer  caseeux. 

A  I'examen  histologique,  on  voit  que  la  tumeur  est  le  siege  d'in- 
nombrables  petits  nodules  ayant  tons  les  caracteres  des  foUicules 
tuberculeux.  Ces  nodules  sont  de  dimensions  variables  :  les  uns  petits, 
les  autres  volumineux  aux  contours  irreguliers,  formes  par  la  fusion 
de  plusieurs  nodules  primitifs.  Ces  nodules  ont  tout  a  fait  la  structure 
du  follicule  tuberculeux  elementaire  ;  ils  sont  constitues  par  dos  cel- 
lules epithelioides  au  milieu  desquelles  sont  plongees  de  tres  nom- 
breuses  et  de  tres  volumineuses  cellules  geantes.  A  leur  peripheric, 
dans  certains  cas,  les  lymphocytes  du  tissu  ganglionnaire  constituent 
une  troisieme  zone. 

Les  follicules  tuberculeux  presentent  tantot  un  tres  leger  degi  e  de 
caseification  visible  seulement  au  microscope,  tantot,  au  contraire, 
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une  evolution  sclereuse;  dans  ce  dernier  cas,  des  bandes  conjonctives 
fixant  le  carmin  encerclent  plus  ou  moins  la  peripherie  du  follicule 
tuberculeux. 

La  recherche  des  bacilles  de  Koch  reste,  en  general,  sans  succes 
(Fischer,  Bezangon) ;  Duclion,  par  conlre,  dit  avoir  pu  en  colorer; 
rinoculation  au  cobaye  s'est  meme  montree,  entre  nos  mains,  nega- 
tive, alors  que  la  structure  histologique  ne  laissait  aucun  doute  sur  la 
nature  tuberculeuse  de  la  lesion. 

De  cette  forme  il  faut  rapprocher  celle  ou  Ton  ne  constate,  appa- 
remment,  dans  les  ganglions  qu'une  hyperplasie  simple.  L'examen 
macroscopique  ne  decele  qu'une  hypertrophic  de  I'organe  sans  foyer 
de  caseification ;  I'examen  histologique  ne  decele  pas  de  granulations 
tuberculeuses,  mais  seulement  une  augmentation  du  nombre  des  lym- 
phocytes contenus  dans  les  mailles  du  reticulum. 

On  rencontre  souvent  aussi  un  epaississement  considerable  du 
tissu  conjonctif  qui  forme  la  coque  du  ganglion,  et  de  cette  coque 
peripherique  partent  des  travees  conjonctives  plus  ou  moins  epaisses 
qui  penetrent  dans  le  parenchyme. 

Ges  travees  portent  des  vaisseaux  sanguins  qui,  sur  la  coupe,  ont 
des  parois  epaissies  et  sclerosees ;  en  aucun  point  on  ne  voit  de  cellules 
geantes  et  on  ne  pent  colorer  de  bacilles. 

Ges  ganglions  en  contiennent  cependant,  car  I'inoculation,  dans 
quelques  cas,  determine  la  tuberculose  experimentale  du  cobaye;  dans 
d'autres,  cependant,  I'inoeulation  reste  sans  resultat,  soit  qu'il  y  ait 
trop  pen  de  bacilles,  soit  qu'il  s'agisse  de  lesions  purement  inflamma- 
toires  ou  secondaires  a  Taction  de  produits  toxiques. 

Dans  certains  cas  meme,  comma  I'a  montre  Potior  dans  sa  these, 
certains  ganghons,  dans  les  cas  de  micro-polyadenie,  peuvent  renfer- 
mer  des  bacilles  de  Koch  et  ne  presentent  cependant  qu'une  simple 
hypertrophic  avec  legere  sclerose. 

AD^NITES  SYPHILITIQUES 

On  doit  distinguer,  parmi  les  adenites  syphilitiques,  celles  qui 
surviennent  au  debut  de  la  maladie,  en  meme  temps  que  le  chancre, 
et  se  poursuivent  pendant  la  periode  secondaire,  et  celles  qui  se 
montrent  a  la  periode  tertiaire. 

Adenite  de  la  periode  secondaire.  —  Dans  un  cas  observe  par 
Gornil,  le  ganglion  cervical  du  volume  d'une  amande  s'enuclea  tres 
facilement,  car  il  etait  entoure  d'un  tissu  cellulaire  absolument 
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normal.  Sa  surface  montrait  le  relief  de  lobules,  qui  apparaissaient 
aussi  sur  sa  section. 

Cette  surface  de  section  etait  grise  et  donnait,  par  le  raclage,  un 
sue  un  peu  lactescent. 

La  lesion  consistait  :  I*'  dans  un  certain  epaississement  des  tractus 
fibreux  qui  cloisonnent  le  ganglion,  en  accompagnant  les  vaisseaux 
sanguins.  Sur  les  sections,  comprenant  tout  le  ganglion  examine  a 
un  faible  grossissement,  on  voyait  des  tractus  minces  rayonner  du 
hile  a  la  peripheric,  en  divisant  tout  I'organe  en  une  dizaine  de 
segments  ou  lobules,  ayant  chacun  une  forme  ovoide  a  grosse  extre- 
mite,  tournee  du  cote  de  la  peripheric;  S''  dans  la  tumefaction  et 
la  proliferation  des  noyaux  des  cellules  des  sinus.  Celles-ci  etaient 
transformees  en  cellules  volumineuses,  a  protoplasma  granu- 
leux,  contenant  un  gros  noyau  ovoide,  et  d'un  a  trois  autres 
noyaux  plus  petits.  Ces  cellules  contenaient  des  hematics  dans  leur 
interieur. 

Adenite  de  la  periode  tertiaire  de  la  syphilis.  —  L'etat  des  gan- 
glions est  tres  variable.  Jls  peuvent  etre  cirrhoses,  caseeux,  ou  bien 
presenter  une  tumefaction  notable,  une  coloration  blanchatre,  en 
meme  temps  qu'ils  laissent  sourdre  un  sue  laiteux  sur  la  surface  de 
section.  Cette  tumefaction  donne  aux  ganglions  une  apparence  medul- 
laire,  signalee  par  Virchow. 

M.  Gornil  (1)  a  pratique  I'examen  microscopique  dans  un  cas  ou  il 
y  avait  en  meme  temps  des  gommes  de  I'estomac  et  du  foie. 

((  Tons  les  ganglions  lymphatiques  sitiies  au-devant  du  trepied 
coeliaque,  au  bord  superieur  du  pancreas,  au  voisinage  du  pylore  et 
autour  des  bronches  etaient  blancs,  tumefies  et  durs ;  sur  leur  sur- 
face de  section  on  faisait  suinter  des  gouttes  d'un  liquide  puriforme. 
Ce  liquide  contenait,  avec  des  cellules  lymphatiques  rondes,  plus  ou 
moins  granuleuses,  de  grandes  cellules  endotheliales  gonfiees,  en 
quanlite  considerable,  munies  d'un  noyau  ovoide  ou  de  plusieurs 
noyaux. 

Tons  les  vaisseaux  lymphatiques  periganglionnaires  et  capsulaires, 
les  voies  lymphatiques  etaient  remplis  et  distendus  a  un  haut  degre 
par  de  grandes  cellules  globuleuses,  epithelioides,  provenant  des  cel- 
lules lymphatiques  et  des  cellules  endotheliales. 

Les  mailles  du  tissu  reticule  du  systeme  des  voies  lymphatiques 
etaient  distendues  demesurement,  les  caviles  etaient  recouvertes  de 


(1)  Bull,  de  la  Soc.  med»  des  hopit.,  1874* 
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grandes  cellules  endolheliales,  gonfl^es,  graiiuleuses,  contenant  uii  oil 
plusieurs  noyaux. 

Le  systeme  folliculaire  ne  presentait  pas  d'alteration  notable. 

Un  certain  nombre  de  ganglions  syphilitiques  sont  atteints  de 
degenerescence  amyloide. 

LEUCEMIES 

Leiicemie  lymphatique  chronique.  — Laleucemielymphatique  chro- 
niqueestessentiellementconstitueeparrhyperplasiedutissulymphoide. 

Les  ganglions,  et  en  particulier  les  ganglions  du  con,  sont  les  pre- 
miers et  les  plus  fortement  atteints.  lis  forment  des  lumeurs  de 
volume  extremement  variable,  allant  depuis  celui  d'une  noisette 
jusqu'a  celui  d'un  oeuf  de  pigeon  et  meme  davantage,  de  forme  regu- 
Here,  ovoide,  non  bosselee,  de  consistance  molle  et  meme  fluctiiante, 
ou  bien  resistante  et  elastique.  Les  ganglions  unis  par  un  tissu  cellu- 
laire  lache  sont,  en  general,  faciles  a  isoler  les  uns  des  autres. 

Sur  une  coupe,  la  capsule  du  ganglion  ne  parait  pas  sensiblement 
epaissie ;  le  parenchyme  a  generalement  un  aspect  encephaloide, 
blanc  grisatre,  parseme  de  foyers  hemorragiques  punctiformes  ou 
lineaires;  il  donne  un  sue  laiteux  abondant  par  le  raclage;  dans 
d'autres  cas,  le  ganglion  a  tout  a  fait  Taspect  d'un  ganglion  normal, 
simplement  hypertrophic;  dans  d'autres,  il  est  opaque,  d'aspect 
caseeux,  lardace. 

D'apres  Gornil  et  Ranvier,  les  foUicules  sont  hypertrophies  et  la 
partie  medullaire  du  ganglion  semble  avoir  disparu  pour  faire  place  a 
la  substance  corticate  hypertrophiee.  On  ne  voit  plus  que  des  fentes 
au  lieu  de  sinus. 

D'apres  nos  observations,  le  fait  primordial  est  la  perte  de  la 
disposition  architectonique  normale  du  ganglion;  on  ne  pent  recon- 
naitre  ni  substance  corticate,  ni  substance  medullaire,  ni  systeme 
folliculaire,  ni  systeme  de  voies  lymphaliques.  II  semble  que  tout 
I'organe  soit  revenu  a  une  sorte  d'etat  indifferent,  constitue  par  une 
nappe  de  tissu  reticule  dispose  sans  orientation  precise  et  contenant 
dans  ses  mailles  des  cellules  lymphaliques. 

Dans  les  ganglions  ou  le  processus  est  de  date  plus  recente,  on 
pent  encore  retrouver  des  rudiments  de  foUicules  constitues  soit  par 
un  lassement  plus  marque  des  cellules,  soit  par  une  disposition  qui 
rappelle  jusqu'a  un  certain  point  celle  du  foUicule,  travees  periphe- 
riques  concentriques  et  centre  plus  clairs. 
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Dans  ces  cas,  on  pent  aussi  trouver  quelques  rudiments  de  sinus  a 
la  peripherie,  sous  la  capsule. 

La  capsule  est  tantot  normale,  tantot  legerernent  epaissie.  Le  reti- 
culum n'est  generalement  pas  modifie.  Les  cellules  contenues  dans 
ses  mailles  se  presentent  sous  deux  aspects  differents  :  ce  sont  tantot 
des  lymphocytes  typiques,  tantot  de  petits  leucocytes  mononucleaires 
a  noyau  legerement  vesiculeux,  a  protoplasma  peu  abondant,  fixant 
faiblement  les  colorants  acides, 

II  n'y  a  ordinairement  pas,  dans  ces  ganglions,  a  part  les  cellules 
fixes  du  reticulum,  d'autres  formes  cellulaires  :  ni  cellules  eosino- 
philes,  ni  plasmazellen,  ni  cellules  a  noyaux  multiples,  comme  on  en 
voit  dans  la  moelle  des  os. 

Le  plus  souvent,  la  karyokinese  fait  defaut;  dans  les  rares  cas  ou 
Ton  observe  quelques  vestiges  de  ce  processus  de  division,  on  voit 
que  les  cellules  qui  le  presentent  sont  eparses,  sans  ordre,  et  qu'il 
n'existe  plus  de  centre  germinatif,  comme  dans  le  ganglion  normal. 
Bizzozero  rapporte  cependant  des  cas  ou  les  figures  de  karyokinese 
etaient  nombreuses. 

Les  capillaires  sanguins  sont  peu  nombreux,  leurs  parois  sont 
normales. 

Levcemie  myelogene.  —  Si  dans  la  leucemie  myelogene  les  lesions 
ganglionnaires  sont  au  second  plan,  masquees  par  les  lesions  de  la  rate, 
elles  existent  cependant  et  sont  caracterisees  par  Tapparition  des  cel- 
lules myeloides  dans  le  tissu  lymphoide  normal. 

Dans  un  cas  de  leucemie  myelogene  observe  par  nous  avec  E.  Weil 
les  ganglions  presentaient  les  caracteres  suivants  : 

Toute  disposition  architectonique  normale  avait  disparu  et  Ton 
ne  pouvait  distinguer  la  substance  corticale  de  la  substance  medul- 
laire,  on  ne  voyait  pas  trace  de  follicules,  les  sinus  sous-capillaires  ou 
interfolliculaires  avaient  disparu  et  on  ne  trouvait  plus  que  quelques 
rudiments  des  sinus  caverneux. 

Le  ganglion  etajt,  comme  dans  les  cas  de  leucemie  lymphatique, 
constitue  par  une  nappe  de  tissu  reticule,  dans  les  mailles  duquel  on 
retrouvait,  a  cote  des  lymphocytes  qui  restaient  ici  encore  la  variete 
cellulaire  dominante  : 

1°  Des  leucocytes  mononucleaires  granuleux,  a  granulations  ncu- 
trophiles  et  basophiles,  autrement  dit  des  myelocytes ; 

S*'  En  petit  nombre,  des  cellules  geantes,  dont  le  protoplasma 
fixait  fortement  I'eosine  et  dont  le  noyau,  fortement  colore,  etait  simple 
ou  bourgeonnant. 
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Leiicemie  aigiie.  —  Les  ganglions  forment  des  tumeurs  non 
fusionnees  entre  elles,  de  grosseur  variable;  ils  sont  beaucoup  plus 
petits  que  dans  la  leucemie  chronique.  Ils  sont  gris  ou  rougealres, 
suivant  qu'ils  sont  plus  ou  moins  congestionnes ;  la  congestion  peut 
aller  jusqu'a  Themorragie. 

Examen  histologique.  —  La  disposition  generale  du  ganglion  n'est 
guere  modifiee,  d'apres  Ehrlich ;  dans  les  cas  de  Gilbert  et  Weil  dont 
nous  avons  pratique  Texamen  histologique,  I'architecture  normale 
etait  completement  perdue.  Les  centres  germinatifs  avaient  disparu, 
ainsi  que  les  follicules  qui  les  renferment.  Seuls  persistaient  les  sinus 
peripheriques. 

Les  cellules  a  raccumulation  desquelles  etait  due  I'hypertrophie 
du  ganglion  etaient  de  deux  ordres  :  d'une  part,  de  petits  lympho- 
cytes, d'autre  part,  de  grandes  cellules  inononucleaires  (1),  dont  le 
noyau  etait  gros,  pauvre  en  chromatine,  rond,  ou  ovale,  ou  echancre, 
contenant  de  petits  nucleoles.  Le  corps  cellulaire,  plus  ou  moins 
abondant,  etait  depourvu  de  granulations ;  son  volume  elait  de  7  a  20  [x. 

Les  leucocytes  polynucleaires  et  les  eosinophiles  manquaient  dans 
la  trame  reticulee. 

II  faut  noter  encore  la  sclerose  plus  ou  moins  intense  des  ganglions 
et  la  congestion  toujours  tres  accusee,  les  hemorragies,  la  presence  de 
pigment  ocre  (2). 

Chlorome  (King),  ou  cancer  vert  ( d'Aran).  —  De  la  leucemie  aigue 
on  doit,  d'apres  ReckUnghausen,  Dock,  Paviot,  Lang,  rapprocher  le 
chlorome. 

Cette  affection,  quiconsiste  surtout  dans  I'apparition  de  lymphomes 
periostiques  de  Torbite  et  du  crane  et  qui  s'accompagne  de  leucemie, 
se  generalise  souvent  aux  divers  organes  hematopoietiques.  Les  gan- 
ghons  lymphatiques  du  cou,  de  la  iete,  de  la  langue,  du  palais,  du 
pharynx  sont  le  siege  de  tumeurs  verdatres.  Gelles-ci  ont  la  meme 
structure  que  les  ganglions  dans  la  leucemie  aigue,  avec  ceci  de  par- 
ticulier  que,  dans  les  cellules  de  la  tumeur,  on  trouve  des  petits 
grains  fortement  refringents,  ayant  des  reactions  qui  les  rapprochent 
des  matieres  grasses.  La  couleur  verte  s'altere  a  Fair  et  finit  par 
disparaitre  rapidement  (Paviot  et  Hugouneng).  L'acide  osmique  a 

(1)  Pour  Benda,.  le  ganglion  est  devenu  un  immense  centre  germinatif. 

(2)  Dans  un  cas  d'Aubertln  {Semaine  medicale,  14  juin  1895),  dans  le  sinus  on 
trouvait  de  grands  mononucleaires  granuleux,  a  noyau  clair,  a  protopiasina  basopliile, 
et  des  leucocytes  encore  plus  volumineux  du  type  mcduliaire,  des  globules  rouges 
nuclees,  enfin.  Pour  cet  auteur,  la  leucemie  aigue  scrait  en  realite  une  leucemie  myc- 
logene  aigue. 
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1  pour  100  colore  les  grains  en  noir,  Talcool  et  Tether  les  dissolvenL 
La  coLileur  deviant  bleue  quand  on  plonge  I'organe  dans  la  teinturc 
de  gaiac  vieillie;  elle  reste  ainsi  coloree  en  bleu  pendant  dix  minutes, 
puis  la  teinture  devient  vert  jaune  sale  et  la  tumeur  se  decolore. 

LYMPIIADENOME  GANGLIONNAIRE 

Sous  le  terme  de  lymphadenome  on  a  longtemps  confondu  des 
types  tres  divers,  dont  le  seul  lien  etait  de  representer  des  tumeurs 
non  suppurees,  developpees  aux  depens  des  organes  lymphoides ;  en 
s'appuyant  sur  I'anatomie  pathologique,  on  arrive  a  dissocier  dans  ce 
groupe,  comme  nous  I'avons  montre  avec  M,  Labbe,  des  etats  mor- 
bides  absolument  disparates  : 

1^  Des  adenites  infectieuses  chroniques  (adenie  infeclieuse  de  Bard 
et  Guillermet) ; 

2"  Des  adenites  tuberculeuses  a  forme  hypertrophique ; 

3^  Des  adenopathies  syphilitiques ; 

4°  Des  hyperplasies  du  tissu  lymphoide,  qui  font  partie  du  groupe 
des  leucemies  ou  des  pseudoleucemies  ; 

5°  Des  tumeurs  primitives  des  ganglions  (lymphosarcome). 

Nous  avons  decrit  les  caracteres  des  tumeurs  des  premiers 
groupes,  il  nous  reste  a  etudier  I'etat  des  ganglions  dans  la  pseudo- 
leucemie  et  dans  le  lymphosarcome. 

ETAT  DES  GANGLIONS  DANS  LA  PSEUDOLEUCEMIE 

Sous  le  nom  de  pseudoleucemie  on  pent,  avec  Cohnheim,  designer 
un  groupe  d'affections,  caracterisees  par  une  hyperplasie  des  organes 
hematopoietiques  tout  a  fait  semblable  a  celle  qu'on  observe  dans  la 
leucemie,  mais  ne  s'accompagnant  pas  d'etat  leucemique. 

On  sait  que,  dans  ces  etats,  la  formule  sanguine  n'est  pas  normals 
et  que  predominent,  selon  les  cas,  les  elements  de  la  serie  lymphoide, 
ou  ceux  de  la  serie  myeloide,  d'ou  Texistence  de  deux  divisions  :  la 
pseudoleucemie  lymphoide;  la  pseudoleucemie  myeloide. 

Les  cas  de  pseudoleucemie  lymphoide  semblent  correspondre  a  ce 
qu'on  designait  autrefois  sous  le  nom  d'adenie  (les  tuberculoses  gan- 
glionnaires  mises  a  part). 

Les  lesions  du  ganglion  sont  tout  a  fait  les  memes  que  dans  la 
leucemie  lymphatique  chronique;  seules,  les  alterations  du  sang  font 
defaut. 
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Les  cas  de  pseudoleucemie  myelogene  ganglionnaire  sont  encore 
peu  nombreux.  Von  Jaksch,  Weil  et  Glerc  signalent  cependant  un  cas 
ou  les  ganglions  etaient  le  siege  d'une  transformation  myeloide. 

Nous  avons  observe,  avec  M.  Clerc,  et  decrit  sous  le  nom  de  lym- 
phadenome  metatypique,  une  tumeur  du  mediastin  qui  se  rapproche 
par  certains  caracteres  de  la  pseudoleucemie  myelogene. 

La  tumeur  ganglionnaire  etait  cloisonnee  par  des  bandes  de  tissu 
conjonctif,  dont  les  anastomoses  dessinaient  des  lobules.  Ces  lobules 
n'etaient,  d'ailleurs,  pas  nettement  separes  du  tissu  conjonctif  peri- 
pherique  etcelui-ci,  qui  dessinait  deveritables  anneaux  peripheriqueSj 
pen^trait  a  Tinterieur  du  lobule,  en  formant  des  mailles  reticulees,  a 
travees  epaisses  a  la  peripheric,  et  de  plus  en  plus  fines  vers  le 
centre. 

Dans  ces  mailles,  a  la  peripheric,  etaient  contenues  des  leucocytes 
mononucleaires  a  granulations  basophiles,  c'est-a-dire  des  mastzellen 
et  des  leucocytes  eosinophiles  en  grande  quantite ;  au  centre,  on 
trouvait  de  nombreux  lymphocytes,  des  eosinophiles  et  deux  sorles  de 
cellules  ressemblant  aux  megakaryocytes,  des  cellules  de  forme  irre- 
liere  et  a  noyau  arrondi,  des  cellules  a  noyaux  multiples,  souvent 
muriformes. 

De  cette  observation,  on  pent  rapprocher  un  cas  de  Widal  et  Lesne, 
dans  lequel  il  y  avait  dans  la  masse  ganglionnaire  de  nombreux  leuco- 
cytes eosinophiles,  et  un  cas  de  Vaquez  et  Ribierre,  ou  les  cellules 
contenues  etaient  des  polynucleaires  neutrophiles. 

Certains  cas  sont  beaucoup  plus  difficiles  a  classer;  il  en  etait  ainsi 
dans  une  observation  que  nous  avons  publiee  avec  Griffon,  sous  le 
nom  de  lymphadenome  metatypique  :  les  lesions  avaient  I'aspect  sui- 
vant :  I'architecture  normale  du  ganglion  avait  disparu;  on  ne  trouvait 
plus  qu'une  nappe  de  tissu  reticule,  sillonnee  par  des  bandes  con- 
jonclives  plus  ou  moins  epaisses  anaslomosees  et  delimitant  ainsi  des 
ilots. 

Ces  ilots  etaient  constitues  de  la  fagon  suivante  :  a  la  peripheric, 
de  volumineuses  cellules  a  protoplasma  fortement  basophile,  a  noyau 
arrondi  excenlrique,  a  chromatine  disposee  en  rayons  de  roue,  ayant, 
en  un  mot,  Taspect  des  plasmazellen  de  Unna;  au  centre,  de  tres 
volumineuses  cellules  a  noyau  muriforme  ou  vesiculeux,  dont  quelques- 
uns  etaient  en  karyokinese. 

Tons  ces  elements  cellulaires  etaient  reunis  enlre  eux  par  un  reti- 
culum tres  epais,  beaucoup  plus  lache  au  centre. 
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Sous  ce  nom,  avec  Kundrat,  on  designe  une  variete  de  tumeur 
qui  nait  dans  le  tissu  lymphoide,  ganglions,  rate,  amygdales,  folli- 
cules  clos,  et  qui  est  susceptible  de  se  generaliser  a  tout  le  systeme 
lymphatique,  comme  les  tumeurs  lymphadeniques. 

Un  certain  nombre  de  ces  tumeurs  sont  tres  difflciles  a  distinguer 
des  tumeurs  de  la  pseudoleucemie,  parce  qu'elles  evoluent  longtemps 
dans  les  ganglions  lymphatiques  ou  dans  la  rale,  sans  deborder  la 
capsule,  en  determinant  seulement  une  hypertrophie  de  ces  organes; 
la  plupart  du  temps,  cependant,  le  lympliosarcome  se  distingue  des 
tumeurs  pseudoleucemiques  en  ce  qu'a  I'inverse  de  celles-ci  il 
deborde  la  capsule  des  organes  lymphoides  et  envahit  les  tissus  voi- 
sins. 

Au  point  de  vue  histologique,  le  reticulum  est  beaucoup  plus  epais 
et  plus  irregulier  que  dans  la  lymphadenie;  les  travees  ne  contiennent 
plus  de  lymphocytes,  mais  de  veritables  cellules  conjonctives,  derivees 
des  cellules  des  travees  et  des  cellules  endotheliales  des  sinus. 

Ganglions  neoplasiques. 

Les  tumeurs  ganglionnaires  sont  le  plus  souvent  secondaires  a 
un  neoplasme  cutane  muqueux  ou  visceral;  elles  sont  quelquefois 
primitives. 

Neoplasies  ganglionnaires  primitives.  —  Sous  le  terme  de  cancer 
des  ganglions  lymphatiques  on  a  decrit  des  affections  tres  disparates, 
des  cas  de  lymphadenome  ou  de  lymphosarcome,  des  cas  d'epithe- 
lioma  enfin ;  les  seules  neoplasies  qu'on  puisse  admettre  comme  se 
developpant  primitivement  dans  les  ganglions  lymphatiques  sont  les 
sarcomes,  en  particulier  le  sarcome  melanique,  les  observations 
d'epithelioma  primitif  des  ganglions,  doivent  etre  revisees;  comme  I'a 
bien  montre  Letulle,  les  pretendus  epitheliomas  primitifs  des  gan- 
glions du  mediastin  sont  en  realite  des  epitheliomas  developpes  aux 
depens  des  vestiges  du  thymus. 

Quant  au  sarcome  des  ganglions  c'est  une  tumeur  assez  rare,  on 
I'observe  a  I'etat  isole,  plus  rarement  envahissant  plusieurs  ganglions 
d'un  meme  groupe  qui  sont  alors  reunis  pour  former  une  masse  bos- 
selee.  On  pent  observer  les  diverses  varietes  de  sarcomes,  sarcomes 
embryonnaires  mous  a  petites  cellules,  sarcomes  fusocellulaires,  fibro- 
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sarcomes;  sarcomes  alveolaires;  ce  sont  ces  derniers  qui  dans  un 
certain  nombre  de  cas  ont  du  etre  decrits  sous  le  nom  de  carcinome 
primitif  des  ganglions. 

Tumeurs  secondaires  des  ganglions.  —  L'etude  des  ganglions  lym- 
phatiques  dans  les  tumeurs  a,  au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  un 
tres  hautinteret  :  elle  permet  souvent  la  determination  histologigue  de 
la  tumeur,  mieux  que  ne  le  permet  I'examen  de  la  tumeur  elle-meme. 
C'est  ce  qui  arrive,  par  exemple,  comme  I'a  montre  Gornil  dans  les 
epitheliomas  du  col  de  I'uterus  dans  lesquels  la  partie  primitivement 
affectee  est  completement  ou  presque  completement  detruite  par  un 
ramollissement  ulceratif  ou  gangreneux. 

De  meme  que,  dans  les  maladies  infectieuses,  certains  microbes 
ont  une  predilection  toute  speciale  pour  le  systeme  lymphatiqu  e,  de 
memCj  dans  les  tumeurs,  certaines  cellules  neoplasiques  se  greffent 
plus  volontiers  sur  le  systeme  lymphatique. 

Les  tumeurs  benignes  telles  que  le  fibroma  et  I'enchondrome  n'ont 
pas,  en  general,  de  retentissement  ganglionnaire  ;  ce  fait  n'est  cepen- 
dant  pas  absolu  et  I'enchondrome  des  ganglions  a  ete  plusieurs  fois 
signale. 

Dans  les  sarcomes  et  dans  les  tumeurs  de  provenance  epider- 
mique,  I'envahissement  est  lent,  tardif  ou  manque  souvent;  il  est 
habituel  et  precoce  dans  les  tumeurs  provenant  des  revetements 
muqueux  et  de  la  plupart  des  glandes;  il  est  a  pen  pres  fatal  dans  le 
carcinome. 

L'envahissement  du  systeme  lymphatique  se  fait  tanlot  de  proche 
en  proche,  tantot  par  embolic  a  distance  d'une  cellule  cancereuse  qui 
va  se  greffer  dans  un  ganglion  eloigne  du  territoire  primitivement 
envahi. 

L'envahisseraent  se  fait  d'ordinaire  par  propagation,  par  nodules, 
qui,  selon  I'expression  de  Gombault,  s'eloignent  graduellement  du 
relais  ganglionnaire. 

Les  larges  generalisations  a  distance  semblent  etre  devolues  au 
systeme  veineux;  elles  sont  relativement  rares  dans  les  cas  de  carci- 
nomes,  frequentes,  au  contraire,  dans  ceux  ou  il  s'agit  de  sarcomes. 

Arrivees  au  ganglion,  les  cellules  cancereuses  s'y  greffent,  et, 
comme  I'a  montre  Gornil,  elles  reproduisent  fidelement  la  forme 
anatomique  de  la  tumeur  primitive. 

La  trame  du  ganglion  devient  la  Irame  du  carcinome,  et  dans  cette 
trame  les  cellules  cancereuses  se  multiplient  et  s'agencent  comnre 
dans  la  tumeur  primitive, 
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L'envahissement  du  systeme  lymphatique  ne  se  borne  pas  aux  gan- 
glions les  plus  voisins  du  ierritoire  malade;  ces  ganglions  n'arretent, 
en  general,  que  pour  un  temps  la  generalisation  cancereuse.  Celle-ci 
pent  se  faire  a  distance,  loin  du  point  de  depart,  soit  que  toute  la 
chaine  ganglionnaire  soit  prise,  soit  qu'il  y  ait  eu  envahissement  du 
canal  thoracique  et  envahissement  retrograde  des  ganglions,  comme 
dans  les  cas  de  Troisier  et  de  Belin. 

Ganglion  cancereux.  —  L'envahissement  du  ganglion  par  le  neo- 
plasme  est  marque  le  plus  souvent  parune  hypertrophic  considerable  ; 
au  debut,  les  ganglions  restent  mobiles  et  isoles,  mais  bientot  ils  sont 
reunis  entre  eux  par  la  periadenite  cawicereuse  ou  inflammatoire.  Ils 
forment  des  masses  bossuees,  irregulieres,  dures  ou  ramollies,  adhe- 
rentes  auxorganesvoisins.  Alacoupe,  le  tissuest  blanchatre,  donnant, 
par  le  raclage,  un  sue  plus  ou  moins  abondant.  Dans  quelques  cas,  le 
cancer  du  ganglion  n'est  que  le  resultat  de  la  propagation  de  la  lym- 
phangite  cancereuse  des  vaisseaux  afferents;  le  plus  souvent  elle  est 
le  resultat  d'une  embolic  a  distance,  le  ganglion  est  envahi  par  des 
cellules  cancereuses  isolees  apporteespar  des  vaisseaux  lymphatiques 
indemnes. 

Les  cellules  epitheliomateuses,  apportees  au  ganglion  par  les  vais- 
seaux lymphatiques  afferents,  restent  d'abord  cantonnees  a  la  region  du 
sinus  sous-capsulaire  qui  est  en  rapport  avec  le  lymphatique  vecteur, 
puis  elles  se  multiplient  et  forment  des  boyaux  de  plus  en  plus  nom- 
breux,  qui  s'enfoncent  en  coin  dans  Tinterieur  du  ganglion  en  suivant 
les  voies  lymphatiques,  sinus  sous-capsulaires,  sinus  interfoUiculaires, 
sinus  caverneux.  Grace  aux  rapports  intimes  qui  unissent  les  sinus 
interfoUiculaires  et  la  nappe  reticulee,  celle-ci  est  bientot  envahie  et 
transformee  par  le  cancer.  Longtemps,  du  milieu  de  cette  nappe  reti- 
culee devenue  une  nappe  cancereuse,  on  voit  toujours  emerger  les  fol- 
licules  lymphatiques,  avec  leur  centre  germinalif  en  pleine  activite. 
Ces  organites,  en  effet,  comme  nous  Tavons  montre  avec  M.  Labbe, 
representent  ici,  comme  dans  les  infections  microbiennes,  I'ultimum 
moriens  du  ganglion  lymphatique. 

II  est  de  regie  que  la  tumeur  ganglionnaire  reproduise  le  type  his- 
tologique  de  la  tumeur  primitive.  Si  Ton  a  affaire  a  une  tumeur  epithe- 
liale  primitive  a  cellules  cylindriques,  le  ganglion,  examine  sur  une 
coupe,  montrera  la  charpente  fibreuse  separant  des  loges  et  cavites 
toutes  tapissees  par  des  couches  de  longues  cellules  cylindriques. 

Si  Ton  a  affaire  a  un  epitheliome  pavimenteux  a  globes  epider- 
miques,  les  ganglions  sont  transformes  en  une  serie  de  grandes  cavi- 
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les  arborisees  comblees  par  des  cellules  crenelees  montrant,  de  dis- 
tance en  distance,  des  globes  epidermiques. 

Quant  au  carcinome,  il  se  presente  dans  les  ganglions  avec  les 
memes  caracteres  que  dans  le  tissu  conjonclif,  c'est-a-dire  sous  la 
forme  d'alveoles  communiquant  les  unes  avec  les  autres,  cloisonnees 
par  des  fibres  conjonctives  denses  et  remplies  de  cellules  cance- 
reuses. 

La  transformation  fibreuse  des  ganglions  lymphatiques  precede 
souvent  la  formation  du  tissu  carcinomateux  caracteristique,  d'apres 
Cornil  et  Ranvier.  Cette  transformation  se  fait  par  un  mecanisme  his- 
tologique  fort  simple  :  toutes  les  fibrilles  du  reticulum,  aussi  bien  dans 
le  systeme  caverneux  que  dans  le  systeme  folliculaire  du  ganglion, 
s'hypertrophient  de  telle  sorto  que  les  alveoles  qu'elles  laissent  entre 
elles  deviennent  de  plus  en  plus  petites  et  que  certaines  disparaissent 
meme  completement.  De  cette  fa(?on,  les  voies  lymphatiques  du  gan- 
glion arrivent  a  s'obliterer  d'une  maniere  a  peu  pres  complete.  Un 
ganglion  ainsi  altere  est  done,  pour  un  certain  temps,  une  barriere  a 
la  propagation  du  cancer,  mais,  apres  qu'il  a  subi  cette  premiere  alte- 
ration fibreuse,  il  presente  plus  tard  tons  les  caracteres  du  carcinome 
et  devient  lui-meme  un  nouveau  foyer  d'infeclion  (Cornil  et  Ranvier). 

Hypertrophie  des  ganglions  au  voisinage  du  cancer.  —  Les  gan- 
glions lymphatiques  correspondant  a  une  tumeur  cancereuse  pre- 
sentent  toujours  des  modifications;  celles  ci  cependant  ne  sonl  pas 
necessairement  dues  a  la  degenerescence  cancereuse,  mais  peuvent 
se  rattacher  soit  a  une  infection  par  les  microbes  pyogenes  ou  par 
le  bacille  de  Koch,  soit,  comme  nous  I'avons  montre  avec  M.  Labbe, 
a  une  simple  hyperactivite  fonctionnelle  de  I'organe. 

II  n'y  a  pas  de  parallelisme  exact  entre  le  volume  el  I'etat  anato- 
mique  du  ganglion;  on  pent  trouver  des  pctits  ganglions  injectes  de 
cellules  du  cancer,  aussi  bien  que  des  gros  ganglions  qui  ne  sont  pas 
sclereux;  il  en  est  de  meme  de  la  consistance  des  ganglions  :  certains 
ganglions,  atteints  de  degenerescence  epitheliale,  peuvent  rosier 
mous,  tandis  que  d'autres  ganglions  peuvent  etre  indures  par  une 
sclerose  qui  n'a  rien  a  voir  avec  le  cancer. 

L'aspect  exterieur  des  ganglions,  celui  des  coupes  macroscopiques 
ne  donnent  pas  de  renseignements  plus  rigoureux  et  nous  avons  sou- 
vent  note  une  discordance  entre  les  conclusions  tirees  de  I'examen 
macroscopique  et  celles  donnees  par  I'examen  microscopique. 

L'examen  histologique  seul  renseigne  sur  la  nature  exacte  des 
modifications  qu'a  subies  le  ganglion. 
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Dans  les  cas  d'infection  banale  due  aux  pyogenes,  les  alterations 
sont  alors  les  memes  que  celles  que  nous  avons  decrites  au  chapilre 
des  adenites  infectieuses.  Pour  deceler  I'infeetion  tuberculeuse,  Tino- 
culation  au  cobaye  est  souvent  le  criterium  necessaire. 

Les  ganglions  peuvent  enfin  presenter  une  hypertrophie  qui  tra- 
duit  seulement  leur  suractivite  : 

Ganglions  sains  hypertrophies.  —  Examines  sur  des  coupes  histo- 
logiques  a  un  faible  grossissement,  ils  apparaissent  deja  comme  des 
ganglions  en  pleine  activite  :  la  substance  corticate  est  particulierement 
bien  developpee;  au  milieu  de  la  nappe  reticulee  se  dessinent  tres 
nettement  les  follicules  qui  sont  souvent  tres  gros  et  pourvus  de 
centres  germinatifs  importants.  Bien  plus,  ce  ne  sont  pas  seulement 
les  follicules  preexislants  qui  s'hypertrophient,  mais  il  se  forme,  au 
milieu  des  cordons  folliculaires,  des  productions  folliculaires  aber- 
rantes. 

Les  voies  lymphatiqucs  ne  paraissent  pas  irritees;  on  pent  cepen- 
danl  voir,  dans  certains  cas,  une  multiplication  et  une  bypertrophie 
des  cellules  fixes,  qui  manifestent  des  proprietes  phagocytaires  vis-a- 
vis des  hematics  issues  des  vaisseaux  sanguins. 

La  trame  reticulee  du  ganglion  n'est  pas  epaissie;  il  n'y  a  pas  trace 
de  sclerose. 

A  un  plus  fort  grossissement,  on  voit  que  les  follicules  sont  tres 
developpes;  le  centre  germinatif  surtout  y  prend  une  importance  con- 
siderable, tandis  que  la  couronne  peripherique  de  lymphocytes  est 
pen  epaisse  et  parfois  reduite  a  trois  ou  quatre  rangs  de  cellules. 

Dans  le  centre  germinatif  se  voient  un  tres  grand  nombre  de 
figures  de  karyokinese;  par  contre,  il  n'y  a  que  pen  de  phenomenes  de 
destruction  nucleaire. 

L'aspect  de  ces  centres  germinatifs  est  tres  important  a  noter,  car 
il  a  donne  lieu  a  un  certain  nombre  d'erreurs  d'interpretation,  certains 
auteurs  ayant  confondu  les  centres  clairs  des  follicules  avec  l'aspect 
que  Ton  voit  lorsque  le  cancer  debute  dans  les  ganglions,  et  ayant 
pris  pour  des  cellules  epitheliomateuses  en  voie  de  multiplication  les 
cellules  en  karyokinese  des  centres  germinatifs. 
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La  rate  apparait  a  la  section  de  couleur  rouge  fonce ;  elle  est  gorgee 
de  sang,  ce  qui  explique  le  terme  de  glande  vasculaire  sanguine,  qui 
lui  avait  ete  donne  par  les  anciens  anatomistes. 

Sur  ce  fond  rouge,  a  peine  visibles  chez  I'homme,  tres  nettement 
apparents  chez  certains  animaux,  apparaissent  des  points  blancs, 
tantot  arrondis,  tantot  allonges,  les  corpuscules  de  Malpighi. 

Sur  une  section  perpendiculaire  au  grand  axe  d@  la  rate  du  lapin, 
dont  I'aspect  plus  schematique  que  celui  de  la  rate  humaine  convient 
mieux  a  I'etude,  on  voit  d'abord  une  capsule,  de  laquelle  se  detachent 
des  tractus  fibreux,  qui,  venant  s'inserer  d'autre  part  sur  le  sys- 
teme  vasculaire,  delimitent  plus  ou  moins  exactement  de  veritables 
lobules. 

Ceux-ci  sont  essenliellement  constitues  par  des  masses  blanches 
de  tissu  lymphatique  ou  corpuscules  de  Malpighi,  par  le  lissu  de  la 
pulpe,  par  le  systeme  vasculaire. 

1"  Corpuscules  de  Malpighi.  —  lis  sont  dans  la  rate  I'homologue 
des  foUicules  du  ganglion  lymphatique.  Ce  sont  des  spheroides  ou 
plutot  des  corps  oblongs  qui  apparaissent  arrondis  ou  ovoides  sur  la 
surface  de  section,  selon  que  la  coupe  a  passe  par  leur  grand  ou  leur 
petit  diametre. 

Ces  corpuscules  sont  en  general  traverses  par  une  arteriole  situee 
tant6t  a  leur  centre,  tantot  plus  ou  moins  excentriquement  au  voisi- 
nage  de  la  peripheric;  quelques-uns  contiennent  deux  arterioles. 
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Ces  corpuscules  sont  essentiellement  formes  par  du  lissu  reticule, 
contenant  exclusivement  dans  ses  mailles  des  cellules  lymphatiques 
et  ne  contenant  pas  d'autres  globules  rouges  (Bezan(;'.on)  que  ceux  que 
renferment  les  capillaires  nourriciers  de  I'organe, 

Nous  ne  nous  etendrons  pas  sur  la  structure  de  ces  corpuscules, 
car  ce  serait  repeter  mot  pour  mot  la  description  du  follicule  du  gan- 
glion. 

Nous  rappellerons  seulement  que  les  corpuscules  se  presentent 
tantot  sous  I'aspect  de  corpuscules  a  cellules  uniformes,  tantot  sous 
I'aspect  de  corpuscules  a  centre  clair  ;  ce  dernier  aspect  etant  du  a  la 


Tr 

Fig.  370.  —  Portion  de  la  rate  de  lapin  adiilte.  Dossin  denii-scliematiqiie  (Dominici).  C,  capsule; 
F,  M,  systeme  folliculaire ;  CFtr,  cordon  folliciilaire  transversal;  CB,  cordons  de  Billroth; 
S,  sinus;  Tr,  travees  fibreuses. 

formation  de  centres  germinatifs ;  dans  les  corpuscules  a  cellules  uni- 
formes, I'arteriole  est  centrale,  landis  qu'elleest  peripherique  dans  les 
corpuscules  a  centre  clair,  toujours  placee  en  dehors  du  centre  ger- 
minatif  (Bezangon  et  Labbe). 

De  ces  corpuscules  se  detachent  des  bandes  de  tissu  lymphoide 
formant  soit  des  traverses  les  unissant  les  uns  aux  autres,  soit  des 
expansions  ramifiees.  Ces  irradiations  sont  les  homologues  des  cordons 
folliculaires  du  ganglion  (Dominici). 

Des  recherches  que  nous  avons  entreprises  avec  M.  Labbe,  il 
nous  a  semble  resulter  que  I'analogie  du  systeme  folliculaire  de  la  rate 
et  de  celui  du  ganglion  est  absolument  complete  et  que  le  corpus- 
cule  de  Malpighi  n'est  pas  plus  plonge  a  memeja  pulpe  splenique 
que  le  follicule  du  ganglion  n'est  entoure  directement  par  les  sinus 
lymphatiques.  De  meme  qu'autour  du  follicule  proprement  dit  existe 
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une  zone  diffuse  de  lissu  lymphoide,  qui  se  continue  avec  les  cordons 
folliculaires  et  a  la  meme  structure  que  ceux-ci,  de  meme  chez  le  lapin, 
du  moins,  autour  du  corpuscule  de  Malpighi  proprement  dit,  existe 
une  zone  de  tissu  lymphoide  qui  se  distingue  du  corpuscule  par 
Torientation  diffuse  des  travees  et  par  le  tassement  moindre  des  cel- 
lules lymphatiques  et  la  proportion  preponderante  des  leucocytes 
mononucleaires,  a  protoplasma  abondant,  et  la  rarete  relative  des 
lymphocytes. 

Pidpe  splenique.  —  Entre  la  capsule  et  ses  prolongements  fibreux 
d'une  part,  le  systeme  folliculaire  d'autre  part,  est  repandue  la  pulpe 
splenique,  creusee  de  grandes  cavites  vasculaires. 


de  cordons  aussi  nettement  delimites  et  I'intricalion  est  si  profonde 
qu'il  est  difficile  de  saisir  les  rapports  des  diverses  parties  consti- 
tuantes. 

En  realite,  il  n'y  a  pas  de  cordons  de  la  pulpe,  mais  une  infinite  de 
petites  iogettes,  delimitees  par  les  mailles  du  lissu  reticule,  dans  les- 
quelles  sont  contenus  les  elements  de  la  pulpe  proprement  dite. 

Ges  elements  de  la  pulpe  sont  en  majorite  des  hematics  et  des  leu- 
cocytes mononucleaires. 

Les  hematics  sont  en  moins  grande  quantite  que  les  leucocytes 
mononucleaires;  ceux-ci,  que  Ton  a  appeles  cellules  de  la  pulpe,  ont 
le  meme  caractere  que  les  leucocytes  de  la  lymphe ;  ce  sont  en  general 
d'assez  grandes  cellules,  a  protoplasma  abondant,  homogene,  fixant 
faiblement  Teosine  ou  le  bleu  de  methylene,  renfermant  un  gros  noyau 


Fig.  371.  —  Coupe  d'cnsenible  inonlraiit  les  rapports  des  cnpillaires 
veiiieux  avec  la  pulpe  splenique  (rale  de  cobaye  derai-scheniatiquc  : 
a,  arteriole;  b,  corpuscule;  c,  capillaire  veineux ;  p,  cordons  de  la 
pulpe. 
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Chez  le  lapin  ces 
grandes  cavites  for- 
ment  un  vaste  reseau 
tortueux  qui  trans- 
forme  la  masse  de  la 
pulpe  en  une  serie  de 
cordons,  cordons  in- 
tervasculaires  de  Bill- 
roth. Ges  cordons  et 
ces  cavites  vasculaires 
s'intriquent  les  uns 
dans  les  autrescomme 
les  pieces  decoupees 
d'un  jeu  de  patience. 


Gfiez  I'homme  il 
n'existe  pas  de  systeme 
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ovalaire  ou  reniforme,  vesiculeux,  peu  colorable,  renfermant  un 
nucleole  et  contre  la  membrane  un  certain  nombre  de  grains  plus  ou 
moins  fortement  colores. 

On  trouve,  en  outre,  des  lymphocytes  et  des  petils  leucocytes 
mononucleaires. 

Les  leucocytes  polynucleaires  sont  en  tres  petit  nombre  et  en 
moindre  quantite  dans  la  pulpe  que  dans  le  reste  de  la  circulation 
(BezanQon). 


X  -^Ix^'^r-v^-  CF, 
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Fig.  o72.  —  Liiiiitc  d'un  corpuscule  de  Malpiglu  ct  corJoii  folliciilairc  dc  leriuinaison  (Doiiiiiiici). 
FM,  corpiisciile  de  Malpiglii ;  P,  pulpe;  S,  sinus;  Af,  arteriole  terminale  allant  du  follicule 
dans  la  pulpe;  CFf,  cordon  folliculairc  tcrniinal ;  CB,  cordon  dc  Billroth. 

On  trouve  enfin  des  globules  blancs  en  voie  de  desintegration,  des 
fragments  irreguliers,  basophiles  ou  acidophiles  provenant  des  leuco- 
cytes ou  des  hematics. 

Ces  fragments  peuventetre  contenus  dans  I'interieur  des  leucocytes 
mononucleaires,  ainsi  que  des  hematics  et  meme  du  pigment  ocre, 
mais,  comme  nous  I'avons  fait  remarquer  dans  notre  these,  ils  sont  en 
tres  petit  nombre  dans  la  pulpe. 

Dominici  a  insisie  aussi  sur  la  rarete  des  phenomenes  de  phago- 
cytose  dans  la  pulpe  a  I'etat  normal.  Les  macrophages  sont  bien 
peu  actifs  au  niveau  des  cordons  de  Billroth,  bien  qu'ils  existent  en 
quanlile  prodigieuse,  colles  contre  les  travees  de  tissu  conjonctif, 
avec  leurs  noyaux  pales  a  peine  visibles,  et  leurs  corps  qui  semblent 
avoir  fusionne  en  un  immense  Plasmodium. 


1086 


RATE 


Sinus.  —  Les  sinus  apparaissent  arrondis  ou  allonges  en  forme 
de  fente  ;  ils  sont  depourvus  de  parois  propres  et  tapisses  par  des  cel- 
lules endotheliales  anastomosees. 

Ils  contiennent  des  hematies  en  plus  grand  nombre  que  les 
logettes  de  la  pulpe,  mais  le  nombre  des  leucocytes  qu'ils  contiennent 
est  en  proportion  beaucoup  plus  considerable  que  dans  le  sang;  nous 
avons  pu  compter  30  ou  40  leucocytes  dans  la  lumiere  d'un  sinus 
de  calibre  moyen.  Dominici  donne  un  rapport  de  1  leucocyte  a  50, 
40,  10,  5,  2  hematies  suivant  les  cavites  sinusiales  examinees. 

Ces  leucocytes  appartiennent  surtout  a  la  serie  lymphogene  :  lym- 
phocytes, grands  mononucleaires  basophiles,  hematoblasles  de 
Hayem;  enfin  quelques  leucocytes  polynucleaires  neutrophiles  et 
eosinophiles.  Geux-ci,  d'apres  Dominici,  semblent  apparaitre  surtout 
pour  etre  detruits  par  les  macrophages  (Dominici)  qui  jouent  ici  un 
r61e  plus  actif  que  dans  les  logettes  de  la  pulpe. 

Ces  macrophages,  en  petit  nombre  d'ailleurs,  contiennent  dans 
leur  protoplasme  des  hematies  en  voie  de  desintegration  et  du  pigment 
ocre,  des  polynucleaires  en  voie  de  plasmolyse  et  de  karyolyse. 

lis  apparaissent  exceptionnellement  sous  la  forme  de  petits  mono- 
nucleaires, le  plus  souvent,  sous  celle  de  cellules  geantes  de  plus 
de  30  a  40  renfermant  un  ou  plusieurs  noyaux  et  contenant  dans  leur 
protoplasme  des  hematies,  du  pigment  ferrugineux  (Kolliker,  Bizzo- 
zero,  Bezangon)  et  enfm  des  polynucleaires,  qui  comme  I'a  montre 
Metchnikoff  subissent  la  plasmolyse  et  la  karyolyse. 

Ces  phenomenes  sont  d'ailleurs  relativement  rares  a  Tetat  physio- 
logique. 

On  discute  encore  sur  I'existence  de  globules  rouges  a  noyau. 
Malassez,  Bizzozero  ont  affirmele  role  hematopoietique  de  I'organe, 
Neumann  considere  que  cette  fonction  serait  perimee  pour  la  rate 
depuis  la  fin  de  la  vie  intra-uterine. 

Dominici  dit  que  la  rate  du  lapin  adulte  renforme  quelques  hematies 
nucleees. 

Les  connexions  du  systeme  folliculaire  et  de  la  pulpe  ont  fait 
Tobjet  de  nombreuses  controverses. 

II  semble  qu'il  n'y  ait  pas  de  demarcation  bien  tranchee  entre  les 
alveoles  du  systeme  folliculaire  et  les  logettes  de  la  pulpe.  Peu  a  peu, 
en  effet,  on  voit  apparaitre  des  globules  rouges  dans  les  logettes  lym- 
phatiques;  ceux-ci  sont  apportes  par  les  capillaires  irradies  de  I'arte- 
riole  centrale  qui  a  traverse,  sans  s'y  terminer,  le  corpuscule  de  Mal- 
pighi. 
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Pour  Muller  ces  capillaires  presenteraient  une  paroi  extremement 
mince  qui  se  diviserait  en  fibrilles  allant  se  confondre  avec  les  parois 
des  logettes  de  la  pulpe. 

Dominici  a  bien  decrit  ce  mode  de  passage  et  amontre  le  capillaire 
dont  les  cellules  endotheliales  se  disjoignent  et  s'anastomosent  avec 
les  travees  du  reticulum  conjonctif.  au  lieu  de  s'anastomoser  avec  la 
paroi  d'une  veine. 

Les  lacunes  de  la  pulpe  s'ouvrent  dans  les  sinus  veineux  par  les 
vastes  orifices  decrits  par  Legros  et  Robin. 

En  resume  c'est  tout  le  reseau  de  la  pulpe  qui  servirait  d'interme- 
diaire  entre  le  sang  arteriel  et  le  sang  veineux. 

Le  systeme  de  la  pulpe  et  des  sinus  serait  dans  la  rate  I'homologue 
du  systeme  des  voies  lymphatiques  du  ganglion ;  les  deux  organes 
possederaient  le  meme  systeme  folliculaire,  mais,  tandis  que  dans  le 
ganglion  ce  systeme  folliculaire  serait  appendu  sur  le  trajet  de  la 
lymphe,  dans  la  rate  il  serait  appendu  sur  le  trajet  du  sang;  dans 
le  ganglion  les  cellules  lymphatiques  formees  au  sein  des  follicules, 
dans  les  centres  germinatifs,  apres  avoir  acheve  leur  formation 
dans  la  nappe  reticulee  diffuse  ou  dans  les  cordons  folliculaires,  essai- 
ment,  de  la,  dans  les  sinus  caverneux,  qui  les  entrainent  dans  les 
vaisseaux  lymphatiques  efferents.  Dans  la  rate,  les  cellules  lympha- 
tiques formees  au  sein  des  corpuscules  de  Malpighi,  egalement  dans 
les  centres  germinatifs,  apres  avoir  acheve  leur  formation  dans 
la  nappe  reticulee  et  les  cordons  folliculaires  essaiment  dans  le 
reseau  lacunaire  sanguin,  intermediaire  entre  les  arterioles  et  les 
veines. 

L'analogie  de  la  rate  et  du  ganglion  (1)  est-elle  absolue  et  la  diffe- 
rence reside-t-elle  seulement  dans  la  position  de  ces  deux  organes, 
ou  bien  la  fonction  de  la  rate  n'est-elle  pas  plus  complexe  que  celle  du 
ganglion?  Certains  hematologistes,  Dominici  en  particulier,  attribuent 
a  la  rate,  a  cote  de  sa  fonction  lymphoide,  indiscutablement  preponde- 
rante  pour  lui,  une  fonction  myeloide  analogue  a  celle  de  la  moelle 
osseuse. 

Gette  fonction  est  indiscutable,  comme  nous  le  verrons,  chez  le 
foetus,  et  merne  a  I'etat  adulte  dans  certaines  especes  animates;  elle 
est,  d'autre  part,  susceptible  de  reviviscence  chez  I'homme  adulte  au 

(I)  Meme  en  admetlantque  la  rate  ait,  chez  I'adulte,  une  ebauclie  de  fonction  mye-^ 
loide,  cela  ne  constiluerait  pas  un  caiaclcre  la  separant  du  ganglion,  car  celui-ci, 
d'apres  Dominici,  a  un  degre  encore  moindre  que  la  rate,  il  est  vrai,  jouirait  de  la 
fonction  myeloide. 
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cours  d'un  grand  nombre  d'etats  pathologiques,  comme  Ta  montre 
Dominici ;  il  n'en  resle  pas  moins  vrai  qu'a  I'etat  physiologique 
conformement  a  la  Iheorie  soutenue  par  Eiiich,  a  laquelle  nous  nous 
sommes  pleinement  rallie,  la  rate  et  le  ganglion  sont  des  organes 
lymphoides,  ne  fabriquant  que  des  cellules  lymphatiques  ;  en  opposi- 
tion par  suite  avec  la  moelle  osseuse,  organe  myeloide  quifabriqueles 
veritables  cellules  du  sang,  les  hematics  nucleees  souche  des  hematics, 
et  les  myelocytes,  souche  des  leucocytes  polynucleaires,  veritables 
leucocytes  du  sang. 

Rate  chez  le  foetus.  ~  La  rate  joue  pendant  la  vie  foetale  un  role 
important  dans  la  formation  des  hematics  ;  chez  le  fcetus  humain,  la 
formation  des  hemalies  nucleees  cesseavantla  fin  de  la  vie  intra-uterine ; 
d'apres  Hayem  elle  persists  davantage  chez  les  jeunes  mammiferes,  si 
bien  qu'il  a  pu  trouver  des  hemalies  nucleees  dans  la  veine  splenique 
chez  un  chien  d'un  an. 

Les  recherches  de  Van  der  Stricht  sur  le  developpement  de  la  rate 
des  vertebres  nous  montrent  nettemenl  les  diverses  phases  par  les- 
quelles.  passe  ce  tissu  : 

La  rate  passe  d'abord  par  un  stade  (embryon  de  bceuf  de  7  centi- 
metres) pendant  lequel  elle  est  constituee  par  un  tissu  adenoide  dans 
les  mailles  duquel  on  Irouve  des  leucoblastes  et  des  erythroblastes 
nuclees,  sans  qu'il  y  ait  encore  ni  corpuscule,  ni  pulpe  differencies. 
Plus  tard  cette  differenciation  se  produit  et  Ton  distingue  les  corpus- 
cules,  formes  de  lymphocytes  se  reproduisant  par  karyokinese,  et  la 
pulpe  splenique,  dans  laquelle  on  relrouve  les  cellules  myeloides  (mega- 
caryocytes  et  hematics  nucleees  surtout,  myelocytes  granuleux  moins 
nombreux).  Ges  elements  myeloides  forment  des  amas  et  en  particulier 
une  zone  continue  au  niveau  du  rebord  des  corpuscules  de  Malpighi. 

L'existence  de  ces  formations  myeloides  Ires  importantes  dans  la 
rate,  lorsque  le  role  hematopoietique  du  foie  commence  a  baisser,  va 
diminuer  peu  a  peu  au  moment  de  la  naissance  ;  dans  la  deuxieme 
enfance  on  ne  trouve  guere  chez  I'homme,  d'apres  Dominici,  que  de 
rares  hematics  nucleees. 

Chez  I'homme  adulte  les  formations  myeloides  ne  lardent  pas  a 
disparaitre  et  Ton  ne  voit  plus  que  des  elements  lymphoides.  L'activite 
de  ceux-ci  et  leur  importance  va  meme  en  diminuant  comme  I'a  montre 
Pillet. 

Rate  chez  le  vieillard.  —  Chez  le  vieillard  la  rate  est  petite,  moUe, 
entouree  d'une  capsule  epaisse,  blanche,  ridee,  plissee;  a  la  coupe  on 
constate  une  atrophic  des  corpuscules,  souvent  reduits  a  un  petit  amas 
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de  quelques  cellules  lymphoides  autour  de  I'arteriole  centrale.  Quant 
aux  mailles  de  la  pulpe,  elles  sont  atrophiees  et  revenues  les  unes  sur 
les  autres  de  sorte  qu'on  ne  voit  plus  guere  que  le  squelette  fibreux  de 
la  rate  dessinant  de  grandes  cavites  rappelant  le  poumon  atelectasie. 

MODE  DE  REACTION  DE  LA  RATE  AU  COURS  DES  INFECTIONS  IIUMAINES 
ET  EXPERIMENTALES 

Organe  lymphopoietique  a  I'elat  normal,  la  rate  exagere  cette 
fonction  au  debut  de  la  plupart  des  etats  infectieux  :  les  centres  ger- 
minatifs  des  corpuscules  de  Malpighi  ont  une  activite  exageree  et  le 
nombre  des  lymphocytes  augmenle,  un  grand  nombre  se  transforment 
en  petits  mononucleaires  et  essaiment  ainsi  dans  la  pulpe. 

Du  cote  de  la  pulpe,  la  fonction  normale  d'englobement  et  de  des- 
truction des  dechels  cellulaires  (hematics  et  leucocytes  uses)  devolue 
aux  macrophages,  s'exagere  d'une  fagon  considerable. 

La  pulpe  splenique,  comme  I'a  vu  Billroth,  comme  Font  bien  decrit 
Gornil  et  Ranvier  dans  la  fievre  typhoide,  comme  nous  Tavonsvu  nous- 
meme  dans  cette  derniere  maladie  et  surtout  dans  les  infections  expc- 
rimentales,  est  alors  remplie  de  grandes  cellules  lymphatiques  conte- 
nant  un  ou  plusieurs  globules  rouges,  jusqu'a  huit  ou  dix  pour  une 
cellule,  ou  bien  bourrees  de  masses  arrondies  ou  de  blocs  plus  ou 
moins  volumineux  de  pigment  ocre. 

Les  macrophages  de  la  pulpe  sont  aussi  charges  de  debris  cellu- 
laires, meme  de  cellules  entieres  plus  ou  moins  degenerees,  leuco- 
cytes mononucleaires  ou  polynucleaires;  ils  presentent  souvent  alors, 
au  voisinage  de  leur  noyau,  un  espace  clair,  qui  represente  une  vacuole 
digestive;  il  n'est  pas  rare,  enfin,  de  trouver  dans  la  meme  cellule  a  la 
fois  des  debris  nucleaires,  des  globules  rouges  etdu  pigment  sanguin. 

Les  recherches  que  nous  avons  entreprises  sur  I'etat  de  la  rate 
dans  les  diverses  maladies  infectieuses,  nos  experiences  avec  M.  Labbe 
sur  I'etat  de  la  rate  dans  les  infections  staphylococciques  experimen- 
tales  chez  le  cobaye  nous  ont  montreque  c'etait  Id  le  modede  reaction 
primordial  et  que,  comme  le  ganglion^  meme  a  Vetat  pathologique,  la 
rate  est  avant  tout  un  organic  lymphopoietique. 

Le  role  de  cet  organe  est  cependant  plus  complexe  :  deja,  en  1895, 
dans  notre  these,  nous  avions  ete  amene  a  conclure  que  dans  cer- 
taines  infections,  dans  I'infection  pneumococcique  en  pai-ticulier,  la 
rate  jouait  un  role  dans  la  production  des  leucocytes  polynucleaires, 
acquerant  ainsi  une  propriete  qui,  a  I'etat  physiologique,  semble  devo- 
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lue  a  la  seule  moelle  des  os.  Cette  fonction  myeloide,  observee  aussi 
par  Van  der  Stricht  dans  la  rate  du  lapin  infecle  par  le  bacille  de  la 
peste,  a  ete  surtout  bien  etablie  par  Dominici,  qui  a  montre  que,  dans 
certaines  conditions  particulieres  d'infection  experimentale  par  le 
bacille  d'Eberth,  la  rate  est  susceptible  de  recuperer  la  fonction  mye- 
loide qu'elle  possede  pendant  la  vie  foelale. 

Le  reveil  de  la  fonction  ne  s'observe  pas  a  la  suite  d'une  simple 
inoculation  de  bacilles  d'Eberth;  celle-ci  se  borne,  comme  I'infection 
staphylococcique  signalee  plus  haut,  a  exagerer  la  fonction  lympho- 
poietique  du  corpuscule  et  I'activite  macrophagique  de  la  pulpe.  Pour 
assister  a  I'eveil  du  tissu  myeloide,  il  faut  prolonger  un  certain  nombre 
de  jours  I'etat  infectieux  experimental;  la  rate  ne  se  comporte  plus 
comme  un  ganglion,  mais  comme  la  moelle  osseuse  :  les  hematics 
nucleees  surabondent  et  se  multiplient;  enfin,  on  voit  pulluler  des 
elements  consideres  comme  appartenant  en  propre  au  tissu  de  la 
moelle  osseuse  active,  des  myelocytes  basophiles  et  surtout  neutro- 
philes. 

D'apres  Dominici,  la  transformation  myeloide  n'est  d'ailleurs  encore 
que  partielle  et  Ton  n'observe  la  proliferation  active  de  toutes  les 
varietes  de  cellules  myeloides  que  si  Ton  associe  a  Taction  de  I'infec- 
tion eberthienne  Taction  anemiante  d'un  certain  nombre  de  sai- 
gnees  (1). 

LESIONS  DE  LA  RATE  DANS  LES  ETATS  INFECTIEUX 

Dans  la  plupart  des  maladies  infectieuses  ou  des  infections  expe- 
rimentales,  les  reactions  cellulaires  decrites  dans  le  paragraphe  prece- 
dent ne  peuvent  etre  observees  que  dans  les  premiers  slades  de 

(1)  Lorsqu'on  soumet  des  lapins  adultes  a  une  serie  de  saignees  repetees,  on  observe, 
comme  I'a  montre  Dominici,  la  mise  en  activite  non  sculement  de  la  fonction  lympho- 
poietique  normale  de  la  rate,  mais  le  reveil  de  la  fonction  myeloide  lalente  de  I'or- 
gane. 

La  soiistraction  de  lymphe  qui  suit  la  saignee  sollicite  a  la  renovation  les  cordons 
folliculaires  de  la  rate;  celle-ci  se  Iraduit  non  sculement  par  une  multiplication  des 
leucocytes  mononucleaires  clairs  et  des  autres  varietes  de  lymphocytes  qui  constituent 
le  follicule,  mais  encore  par  une  transformation  myeloide  des  zones  folliculaires  du 
ganglion.  Dans  celles-ci  on  observe,  entremeles  a  des  elements  de  tissu  lymphoide, 
disposes  en  series  lineaires  ou  eparses,  d'une  part  des  leucocytes  mononucleaires  a 
protoplasma  basophile  non  granuleux  (cellules  souciics  des  myelocytes  granuleux), 
mais  aussi  de  veritables  myelocytes,  des  mononucleaires  a  granulations  neutrophiles 
et  des  hematics  nucleees. 

Dans  la  pulpe,  cette  formation  myeloide  est  a  un  degre  tres  considerable,  et  Ton 
retrouve  toutes  les  varietes  de  cellules  qui  caracterisent  le  tissu  myeloide. 
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['infection';  elles  font  place,  dans  iin  grand  nombre  de  cas,  surtout 
dans  les  infections  mortelles  a  des  plienomenes  degeneratifs  qui 
suppriment  en  partie  ou  en  totalite  les  fonctions  physiologiques  de 
Torgane. 

Ces  phenomenes  sont  de  deux  ordres  :  ils  consistent  tantot  en 
lesions  necrotiques  qui  portent  sur  la  cellule  tout  entiere,  tantot  en 
phenomenes  plus  irritatifs  que  degeneratifs,  qui  frappent  surtout  le 
noyau  cellulaire. 

Les  phenomenes  purement  degeneratifs  qui  frappent  le  corpuscule 
de  Malpighi,  bien  etudies  deja  au  cours  de  la  fievre  typhoide,  par  Sire- 
dey  dans  sa  these,  ont  ete  observes  par  nous  dans  cette  meme  mala- 
die  et  dans  la  plupart  des  autres  maladies  infectieuses  :  tons  les 
elements  du  corpuscule  sont  touches,  aussi  bien  les  lymphocytes  que 
les  leucocytes  mono  ou  polynucleaires  de  nouvelle  formation  ;  le  pro- 
toplasma  se  vitrifie,  ses  contours  disparaissent  et  bientot  les  cellules 
voisines  se  confondent;  le  noyau  persiste  plus  longtemps,  il  se  frag- 
mente  en  grosses  granulations  d'abord,  puis  en  grains  plus  petits,  se 
reduit  en  une  veritable  poussiere  et  finit  par  disparaitre. 

L'autre  mode  de  destruction  porte  surtout  sur  le  noyau  cellulaire; 
il  semble  que  celui-ci  ait  ete  frappe  en  plein  travail  de  division  directe 
ou  indirecte  et  que  cette  atteinte  ait  exagere,  perverti  meme,  les  phe- 
nomenes de  division  normale,  avant  d'arriver  a  detruire  la  cellule. 
Ces  aspects  de  perversion  dans  la  division  nucleaire  semblent  etre  de 
deux  ordres  qui  repondent  Tun  a  la  division  directe  du  noyau,  l'autre 
asa  division  indirecte. 

Dans  le  premier  cas,  qui  s'observe  surtout  dans  la  fievre  typhoide 
et  semble  porter  de  preference  sur  le  leucocyte  mononucleaire,  le 
noyau  apparait  etire,  renfle  sur  certains  points,  aminci  sur  d'autres, 
bossue  ou  bizarrement  contourne ;  dans  quelques  cas  meme,  il  est 
demesurement  augmente  d'importance  et  Ton  est  en  presence  de  veri- 
tables  noyaux  gigantesques,  ayant  dix  a  vingt  fois  le  volume  du  noyau 
normal  ;  dans  ces  noyaux,  ou  la  membrane  nucleaire  semble  presque 
toujours  conservee,  la  chromatine  est  inegalement  repartie,  tassee  sur 
certains  points,  presque  absente  sur  d'autres ;  elle  ne  parait  pas  avoir 
augmente  dequanlile. 

Dans  le  second,  dont  le  type  se  voit  surtout  dans  la  diphterie.  Ton 
assiste  a  une  proliferation  nucleaire  encore  plus  curieuse;  la  mem- 
brane nucleaire  a  disparu;  la  chromatine,  qui  semble  tres  augmentee 
de  quantite,  s'est  fragmentee  et  repartie  en  un  certain  nombre  de 
segments  plus  ou  moins  arrondis,  fixant  tres  fortement  les  couleurs 
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basiques  d'aailine  et  relies  les  uns  aux  autres  par  des  filaments 
chromatiques  Ires  delies;  il  en  resulte  des  figures  bizarres,  souvent 
d'une  grande  elegance. 

Ces  lesions  de  necrose  cellulaire  el  [de  perversion  dans  I'activite 
nucleaire  sont  tantot  diffuses,  ne  frappant  dans  un  corpuscule  que 
quelques  cellules,  tantot  agminees  et  occupant  tout  un  segment  de 
corpuscule;  selon  les  modalites  de  I'infection,  c'est  la  necrose  ou  la 
proliferation  nucleaire  qui  predominent,  mais  bien  souvent  on 
retrouve  cote  a  cote  ces  deux  especes  de  lesions.] 

Signalons  enfin  la  presence  dans  le  corpuscule,  dans  certains  cas, 
de  grands  leucocytes  mononucleaires,  charges  de  granulations  et  de 
debris  cellulaires,  veritables  macrophages  qui  viennent  debarrasser  le 
corpuscule  des  produits  de  desintegration  qu'il  contient;  on  peut  voir 
encore  dans  le  corpuscule  des  hemorragies ;  mais  celles-ci  y  sont 
beaucoup  plus  rares  que  dans  la  pulpe. 

Le  reticulum  peut  participer  a  la  necrose  generale  et  les  cellules 
plates  qui  le  tapissent  apparaissent  alors  tumeliees  et  necrosees, 
faciles,  en  general,  a  distinguer  des  leucocytes  par  leur  orientation  ;  il 
peut  aussi  s'epaissir  et  ce  fait  s'observe  surtout  lorsqu'il  y  a,  comme 
dans  les  maladies  infectieuses  prolongees,  une  diminution  des  lym- 
phocytes du  corpuscule. 

L'arteriole  centrale  est  enfin,  le  plus  souvent,  notablementmodifiee ; 
sa  lumiere  peut  avoir  en  partie  disparu  par  suite  du  boursouflement 
de  la  tunique  interne,  mais  la  lesion  la  plus  frequente  semble  etre 
I'epaississement  et  la  degenerescence  de  la  tunique  moyenne,  dans 
laquelle  on  ne  voit  plus  de  noyaux  musculaires  et  qui  prend  un  aspect 
hyalin;  la  tunique  externe  est  souvent  aussi  le  siege  de  periarterite. 
Ces  lesions  tres  marquees  dans  certaines  infections  ne  commandent 
en  rien  les  lesions  necrotiques  du  corpuscule  qui  ne  sont  pas  de 
nature  ischemique. 

Pulpe  splenique.  —  La  pulpe  splenique  est,  dans  un  grand  nombre 
de  cas  dumoins,  surtout  au  debut  de  la  periode  infectieuse,  le  siege 
d'une  congestion  plus  ou  moins  marquee  qui  est  la  cause  presque 
exclusive  de  I'hypertrophie  de  I'organe ;  lorsque  la  congestion  est 
intense,  la  rale  prend  sur  les  coupes  Taspect  d'une  veritable  nappe 
sanguine,  par  suite  de  la  distension  par  les  globules  rouges  des 
mailles  de  la  pulpe  ;  les  corpuscules  de  Malpighi,  apparaissent  seuls 
dislincts,  mais  comprimes  par  la  pulpe,  parfois  echancres  a  leur 
peripheric  el  comme  ecrases. 

La  limite  de  la  congestion  simple  et  de  I'hemorragie  est  difficile  a 
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definir  dans  la  pulpe  ou  capillaires  et  mailles  sont  distendus  a  I'exces; 
dans  certains  cas  cependant  il  y  a  nettement  hemorragie  et  dilacera- 
tion  du  parenchyme. 

Les  leucocytes  de  la  pulpe,  comme  ceux  du  corpuscule,  peuvent 
subir  des  phenomenes  de  degeneration  qui,  la  encore,  peuvent  se 
ramener  aux  deux  types  de  necrose  ou  bien  de  proliferation  nucleaire 
sus-decrits  pour  le  corpuscule.  Les  lesions  sont  tantot  diffuses,  tantot 
reunies  en  foyers,  formant  de  veritables  nodules  ;  ceux-ci  affectent 
surtout  le  type  necrobiotique  pur. 

lis  sont  soit  nettement  arrondis,  soit  a  bords  irreguliers,  comme 
diffus;  leur  volume  est  extremement  variable  :  tant6t  ils  n'ont  guere 
comme  dimensions  que  celles  qu'auraient  six  a  dix  cellules  de  la  pulpe 
accolees,  tantot  ils  sont  beaucoup  plus  volumineux  et  ont  I'impor- 
tance  de  petits  corpuscules  de  Malpighi.  Ils  apparaissent  souvent 
legerement  en  relief,  comme  si  la  pulpe  etait  epaissie  a  leur  niveau, 
et  sont  essentiellement  formes  d'un  fond  vaguement  grenu,  dans 
lequel  on  retrouve  encore  de  place  en  place  quelques  contours  cellu- 
laires,  et  surtout  des  noyaux  plus  ou  moins  deformes  et  fragmentes. 

Ces  nodules  ne  sont,  dans  la  pulpe  comme  dans  le  corpuscule, 
que  des  foyers  de  necrobiose,  portant  ici  surtout  sur  les  cellules  de  la 
pulpe  et,  sans  doute  aussi,  sur  les  cellules  fixes  du  reticulum  qu'on 
ne  retrouve  point  colorees  au  milieu  de  la  necrose  generate  du  tissu ; 
ils  ne  nous  paraissent  pas  devoir  etre  rattaches  a  I'embolie  ou  a  la 
thrombose  de  petits  territoires  de  la  pulpe,  nous  croyons  qu'ils 
resultent  de  Taction  necrotique  des  toxines  microbiennes.  Les  glo- 
bules blancs  peuvent  encore  etre  le  siege  d'une  proliferation 
nucleaire  exageree,  comparable  en  tous  points  a  celle  que  nous  avons 
dexrite  dans  le  corpuscule;  les  mailles  de  la  pulpe  sont  alors  remplies 
de  cellules  a  noyaux  bizarrement  decoupes,  defiant  toute  description 
par  leur  infinie  variete. 

INFECTIONS  AIGUES 

FIEVRE  TYPHOIDE 

Les  lesions  de  la  rate  a  la  premiere  periode  ont  ete  relativement 
peu  etudiees,  la  congestion  domine  et  Ton  observe  deja  une  multi- 
plication des  cellules  lymphoides  du  corpuscule;  a  la  periode  d'etat 
la  congestion  est  beaucoup  moins  intense;  mais  les  corpuscules  et  la 
pulpe  sont  le  siege  de  modifications  tres  iraportantes. 
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Un  certain  nombre  de  corpuscules  apparaissenl  diminues  et  reduits 
a  quelques  rangees  de  cellules ;  cet  aspect  correspond  tantot  a  une 
diminution  reelle  des  elements  cellulaires,  tantot  a  une  diminution 
apparente  qui  est  due  a  I'apparition  des  hematics  tres  nombreuses  dans 
les  logettes  de  tissu  lymphoide  qui  entourent  les  corpuscules  de 
Malpighi.  Geux-ci  sont  le  siege  d'une  reaction  pen  intense;  les  lym- 
phocytes sont  en  moindre  quantite  qu'a  I'etat  normal ;  les  leuccoytes 
mononucleaires  sont  au  contraire  augmentes  de  nombre. 

Les  cellules  des  corpuscules  sont  surtout  le  siege  des  alterations 
que  nous  avons  rappelees  plus  haut,  le  protoplasma  tumefie  est 
comme  vitrifie  (cellules  epipithelioides),  le  noyau  est  fragmente. 

Ces  lesions  frappent  tantot  des  cellules  eparses,  tantot  tout  un 
groupe  de  cellules,  de  telle  sorte  qu'on  retrouve  dans  les  corpuscules 
de  veritables  petits  nodules  necrotiques. 

Les  arteres  et  les  arterioles  du  corpuscule  sont  le  siege  d'endoperi- 
arterite  sur  laquelle  a  beaucoup  insiste  Siredey. 

La  pulpe,  dans  les  cas  de  tumefaction  intense  de  I'organe,  est  sou- 
vent  transformee  en  une  veritable  nappe  de  sang,  sur  laquelle  se 
detachent,  de  place  en  place,  les  corpuscules;  plus  tard,  la  congestion 
diminue  et  Ton  observe  des  modifications  importantes  de  la  pulpe. 

Le  reticulum  est,  en  general,  peu  modifie,  quelquefois  epaissi;  les 
cellules  qui  le  tapissent  sont  tumefiees,  mais  les  lesions  principales 
consistent  dans  I'apparition,  dans  les  logettes,  d'un  nombre  conside- 
rable de  macrophages  dont  le  protoplasma  est  rempli  d'hematies  plus 
ou  moins  degenerees,  de  leucocytes  ou  de  fragments  nucleaires.  Ces 
grands  macrophages  se  voient  surtout  dans  les  sinus,  comme  I'a  bien 
montre  Cornil  et  comme  nous  Tavons  nous-meme  observe. 

Les  cellules  de  la  pulpe  sont  frequemment  le  siege  de  lesions 
necrotiques,  analogues  a  celles  des  lymphocytes  du  corpuscule. 

Plus  souvent  encore  que  dans  le  corpuscule,  ces  lesions  sont  con- 
fluentes  et  determinent  la  presence  de  nodules.  Ces  nodules,  deja 
signales  par  Wagner,  ont  ete  retrouves  par  nous  neuf  fois  sur  quinze 
autopsies;  presque  toujours  ils  se  rencontrent  en  meme  temps  dansle 
foie.  lis  sont  tantot  nettement  arrondis,  tantot  a  bords  irreguliers, 
comme  difTus;  leur  volume  est  extremement  variable ;  tantot  ils  n'ont 
guere,  comme  dimensions,  que  celles  qu'auraient  six  a  dix  cellules  de 
la  pulpe  accolees,  tant6t  ils  sont  beaucoup  plus  volumineux  et 
atteignent  la  dimension  de  petits  corpuscules  de  Malpighi. 

On  trouve  en  outre,  dans  la  pulpe,  des  granulations  en  liberie 
(fragments  nucleaires,  pigment  jaune  d'or  ou  ocre). 
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Dans  le  typhus,  on  retrouve  les  memes  alterations  :  congestion, 
transformation  des  elements  lymphatiques  jeunes  en  forme  adulte, 
necrose  de  ces  elements.  Mais  on  y  rencontre  en  general  une  liyper- 
plasie  de  la  pulpe  qui  manque  dans  la  lievre  typhoide,  mais  qui  est 
commune  au  typhus  et  a  un  grand  nombre  d'autres  infections  que 
nous  etudierons  dans  la  suite,  la  diphterie,  par  exemple. 

FIEVRE  RECURRENTE 

La  rate  est  extremement  hypertrophiee,  la  capsule  fibreuse  est 
tendue,  souvent  epaissie  par  de  la  perlsplenite.  A  la  coupe,  la  pulpe 
est  d'un  rouge  vif,  souvent  diffluente,  semee  de  petits  points  gris  ou 
jaunatres  se  laissant  facilement  enucleer.  Ces  points  sont  les  corpus- 
cules  de  Malpighi  hypertrophies. 

Les  corpuscules  presentent  une  multiplication  intense  de  leurs 
cellules  qui,  bientot,  subiraient  la  degenerescence  granulo-grais- 
seuse.  L'arteriole  centrale  est  remplie  de  leucocytes  qui  degenerent 
egalement,  de  sorte  qu'il  se  forme  bientot  un  veritable  petit  abces  et 
une  cavite  centrale. 

Dans  la  pulpe,  il  se  forme  a  chaque  nouvel  acces  des  amas,  appe- 
les  par  Roudnef  lymphomas  inflammatoires  et  consideres  par  Ponfick 
comme  pathognomoniques  de  la  fievre  recurrente.  Ces  amas  apparai- 
traient  a  chaque  nouvel  acces  de  la  maladie  et  entreraient  ensuite  en 
regression. 

Ces  amas  sont  tantot  petits  et  mal  limites,  tantot  volumineux,  tran- 
chant  nettement  sur  la  pulpe  environnante;  ils  sont  formes  de  leuco- 
cytes mononucleaires  tres  serres  et  de  quelques  grands  macrophages 
contenant  en  grand  nombre  les  spirochoetes.  Ces  petits  foyers  peuvent 
se  necroser;  dans  certains  cas  (40  pour  100  autopsies  d'apres  Griesin- 
ger),  on  rencontre  dans  le  parenchyme  de  veritables  petites  collections 
purulentes. 

Les  infarctus  sont  frequents.  On  les  a  attribues  a  I'obstruction  des 
vaisseaux  par  des  amas  de  spirochcetes  pelotonnes;  ils  subissent  fre- 
quemment  la  transformation  purulente  et  sont  I'origine  de  ces  grands 
abces  qui,  d'apres  Griesinger,  peuvent  occuper  les  deux  tiers  de  la 
rate. 

La  rupture  de  I'organe  n'est  pas  abso^ument  rare;  elle  pent  etre 
due  a  I'excessive  tension  de  la  capsule  ou  a  I'ouverture  dans  le  peri- 
toine  des  abces  intraspleniques.  Gette  rupture  se  fait  d'habitude  sur  la 
face  de  I'organe  qui  est  contigue  a  I'estomac. 
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CHOLERA 

Dans  le  cholera,  la  rate,  au  lieu  d'etre  tumefiee,  est,  en  general, 
atrophiee,  reduite  a  la  moitie  de  son  poids. 

Kelsch  et  Vaillard  signalent  des  lesions  necrotiques  du  corpuscule 
de  Malpighi.  L'alteration  tantot  reste  limitee  au  vaisseau,  tantot  atteint 
le  corpuscule ;  dans  certains  cas  meme,  toute  la  masse  centrale  du 
corpuscule,  artere  et  tissu  lymphatique,  etait  convertie  en  un  bloc 
\itreux,  irregulier,  craquele,  homogene,  colore  en  rose  par  le  carmin. 

PNEUMONIE 

Dans  la  pneumonic,  les  phenomenes  necrotiques,  I'englobement 
des  hematics  et  des  fragments  nucleaires  sont  au  second  plan;  ce  qui 
caracterise  la  lesion,  c'est  I'apparition,  dans  les  mailles  de  la  pulpe 
et  dans  les  sinus  veineux,  d'une  quantite  considerable  de  leucocytes 
polynucleaires.  Ceux-ci  se  relrouvent  aussi  en  Ires  grand  nombre  dans 
les  corpuscules  de  Malpighi,  dont  ils  sont  absents  d'ordinaire;  la  signi- 
fication exacte  de  ce  phenomene  est  encore  obscure;  nous  avons  admis 
dans  notre  these  que  ces  leucocytes  resultaient  de  la  transformation 
des  lymphocytes;  bien  que  ce  mode  de  transformation  puisse,  en  effet, 
s'observer  (Dominici),  de  nouvelles  recherches  sont,  a  ce  point  de  vue, 
necessaires. 

DIPHTERIE 

La  diphterie  nous  montre  associees  d'importantes  modalites  reac- 
tionnelles  et  de  graves  lesions  degeneratives. 

La  rate  est  le  plus  souvent,  d'apres  nos  observations,  de  volume 
normal;  elle  est  frequemment  le  siege  d'ecchymoses  sous-capsulaires 
deja  signalees  par  (Ertel. 

Les  corpuscules  de  Malpighi  sont  souvent  hypertrophies,  les  lym- 
phocytes tres  tasses;ils  sont  souvent  le  siege  de  foyers  de  necrobiose 
((Ertel,  Bezan^on). 

Voici  comment  s'accomplit  cette  alteration  :  le  noyau  du  leucocyte 
mononucleaire  se  plisse,  se  deforme,  s'etire ;  la  chromatine  liquide  se 
fixe  en  grains  sur  certains  points,  puis  le  contour  disparait  et  Ton  ne 
voit  plus  que  des  masses  nucleaires  informes  qui  se  fragmentent  en 
grains  plus  ou  moins  petits ;  en  meme  temps,  le  protoplasma  de  la 
cellule  perd  tout  contour  defini,  et  se  fusionne  avec  celui  des  cellules 
voisines;  il  n'y  a  la  qu'un  phenomene  de  degeneration  pure. 

Ces  desintegrations  cellulaires  occupent  une  partie  plus  ou  moins 
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considerable  du  corpuscule;  tantut  elles  forment  de  petits  foyers  sepa- 
res,  tanlot  des  masses  continues ;  cependant  elles  sont  rarement  totales, 
et,  presque  toujours,  on  trouve  a  la  peripheric  du  corpuscule  quelques 
rangees  saines  de  lymphocytes  semes  de  leucocytes  mononucleaires 
normaux  ou  tumefies. 

La  desintegration  pure  et  simple  du  leucocyte  n'est  pas  le  seul 
phenomene  observe;  sur  certains  points,  on  assiste  a  une  transforma- 
tion differente;  avant  de  se  desintegrer,  le  noyau  a  prolifere,  et  I'on 
voit  des  figures  extremement  varices,  formees  de  cinq  a  six  gros  grains 
de  chromatine  solide  relies  par  des  petits  filaments ;  le  protoplasma 
de  la  cellule,  dans  ce  cas,  est  comme  vitrifie  ou  refringent,  ou  bien  ne 
se  colore  plus. 

Les  arterioles  du  corpuscule  sont  souvent  interessees  :  de  meme 
qu'CErtel,  nous  avons  rencontre  de  I'endarterite  et  surtout  de  la  trans- 
formation hyaline  de  la  tunique  moyenne  qui  est  extremcment  epaissie ; 
I'endarterite  est  parfois  intense,  mais  elle  manque  souvent,  rneme  dans 
les  cas  ou  il  y  a  necrobiose  des  corpuscules,  de  telle  sorte  qu'on  ne 
pent  raltacher  cette  derniere  a  des  troubles  circulatoircs. 

Dans  la  pulpe,  I'alteration  dominante  est  moins  la  congestion,  qui 
nous  a  paru  toujours  moderee,  que  I'hyperplasie  des  elements  lym- 
phatiques;  les  cordons  de  Billroth  sont  extremcment  tumefies,  farcis 
de  leucocytes  mononucleaires.  Un  tres  grand  nombre  deces  leucocytes 
sont  le  siege  de  fragmentation  indirecte  du  noyau. 

Les  phenomenes  necrotiques  sont  relativement  pen  accentues  et  il 
n'y  a  jamais  de  nodules,  comme  dans  les  corpuscules. 

Chez  les  individus  ayant  rcQU  du  serum,  on  observe,  par  contre, 
d'apres  Simon,  des  reactions  qui  consistent  dans  la  transformation 
partielle  du  tissu  lymphoide  de  la  rate  en  tissu  myeloide.  Le  systeme 
folliculaire  et  les  cordons  de  Billroth  sont  remplis  de  petites  cellules 
a  noyau  opaque  et  a  protoplasma  gris  blcute  apres  coloration  par  le 
bleu  de  methylene,  qui  ont  la  valeur  d'hematies  nucleees  au  premier 
stade  de  leur  developpement ;  on  trouve  enfin  un  certain  nombre  de 
myelocytes  a  protoplasma  basophile;  dans  un  cas,  Simon  a  meme  vu 
des  myelocytes  neutrophiles.  Dans  les  sinus  veineux,  on  rctrouve 
quelques  hematics  nucleees  typiques. 

VARIOLE 

Dans  la  variole,  en  dehors  des  phenomenes  de  reaction  du  corpus- 
cule, augmentation  des  lymphocytes  et  transformation  en  leucocytes 
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mononucleaires,  des  phenomenes  de  destruction  pigmentaire  et  de 
phagocytose  banale,  signales  par  nous,  ce  qui  caracterise  I'etat  de  la 
rate,  c'est  Timportance  de  la  reaction  myeloide,  qui  a  ete  bien  mise 
en  evidence  pour  la  premiere  fois  par  E.  Weil  dans  sa  these.  Dans  les 
mailles  de  la  pulpe,  surtout  a  la  peripheric  des  corpuscules  de  Malpi- 
ghi,  on  trouve  en  tres  grand  nombre  des  leucocytes  mononucleaires 
non  granuleux,  quelques  megacaryocytes,  des  plasmazellen,  enfin,  des 
leucocytes  mononucleaires  neutrophiles  semblables  a  ceux  de  la 
moelle  osseuse;  les  leucocytes  polynucleaires  neutrophiles  sont  tout 
a  fait  exceptionnels. 

Les  globules  rouges  a  noyau,  rares  dans  les  varioles  confluentes, 
sont  frequents  dans  les  varioles  hemorragiques. 

La  transformation  myeloide  est  beaucoup  plus  marquee,  d'ailleurs^ 
Chez  Fenfant  que  chez  I'adulte, 

INFECTIONS  GHKONIQUES 

PALUDISME 

Si  le  malade  succombe  en  plein  acces  pernicieux,  la  rate  est  consi- 
derablement  hypertrophiee  et  son  volume  moyen  est  de  500  a 
700  grammes.  Sa  forme  est  globuleuse,  ses  bords  sont  arrondis,  sa 
consistance  est  variable,  tantot  ferme,  tantot  friable;  la  capsule  est 
tendue,  amincie,  se  dechirant  facilement;  sa  couleur  est  d'un  brun 
sombre,  souvent  noir  de  jais,  chocolat  a  I'eau  (Maillot).  L'hypertro- 
phie  n'est  cependant  pas  absolument  constante  :  Segard,  Garlier,  Drago, 
cites  par  Catrin,  rapportent  qu'a  Madagascar  la  rate  etait  rarement 
hypertrophiee  chez  les  paludeens. 

L'hypertrophie  est  due  a  la  congestion  intense  de  Torgane  ;  sur 
les  coupes,  les  vaisseaux,  surtout  les  sinus  veineux  sont  gorges  de 
sang;  sur  certains  points  il  y  a  de  veritables  hemorragies. 

La  couleur  noiratre  tient  a  la  presence  de  deux  varietes  de  pig- 
ment :  le  pigment  melan^mique  et  le  pigment  ocre. 

Ce  pigment  melanemique,  forme  par  Taction  du  parasite  sur  les 
globules  du  sang,  s'accumule  dans  le  foie,  la  moelle  des  os  et  surtout 
la  rate. 

Tandis  que  dans  les  autres  visceres,  la  parol  capillaire  semble 
opposer  un  obstacle  infranchissable  au  pigment,  dans  la  rate  il  est 
partout,  dans  les  vaisseaux,  dans  les  capillaires  veineux  et  surtout 
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dans  les  veines  spleniques,  dans  les  mailles  de  la  pulpe  enfin  ou  il  est 
contenu  dans  les  macrophages. 

Dans  ces  cellules  ou  Ton  voit  souvent  aussi  incluses  des  hematics, 
on  trouve  des  grains  de  pigment  brun  (1)  ou  noir,  souvent  au  nombre 
d'une  vingtaine;  les  autres  cellules,  lymphocytes  et  cellules  endo- 
theliales,  de  meme  d'ailleurs  que  le  systeme  arteriel,  contiennent  peu 
de  pigment  ou  meme  en  sont  completement  depourvues.  Gette  sur- 
charge pigmentaire  persiste  apres  I'acces,  car,  a  I'autopsie  d'un  indi- 
vidu  mort  de  maladie  intercurrente  dans  le  cours  d'une  fievre  palu- 
deenne,  alors  que  la  melanemie  fait  defaut,  la  rate  reste  cependant 
noire  et  chargee  de  pigment ;  dans  ce  cas,  on  retrouve  encore  ces 
granules  pigmentaires,  non  plus  isoles,  mais  conglomeres  en  blocs 
plus  ou  moins  volumineux  et  noirs,  situes  non  seulement  dans  les 
mailles  de  la  pulpe,  mais  encore  a  I'interieu'^  des  corpuscules  de 
Malpighi,  dans  les  gaines  fibreuses  et  dans  le  tissu  reticule  des 
arteres,  c'est-a-dire  dans  tout  le  systeme  lymphatique  de  I'organe. 

On  retrouve  encore  dans  la  rate  du  pigment  ocre  (2).  Ce  pigment, 
qui  est  un  derive  de  Themoglobine,  se  presente  sous  deux  formes  : 
1**  de  granules  brunatres  ou  couleur  de  rouille,  tres  fins,  dissemines 
dans  le  tissu  ou  reunis  en  petits  amas,  libres  ou  bien  inclus  dans  les 
cellules;  2°  de  blocs  arrondis  ou  un  peu  irreguliers  de  la  grosseur 
d'une  hematic,  de  couleur  jaune  clair,  jaune  d'or  ou  jaune  brun, 
souvent  reunis  et  confluents  en  masses  volumineuses;  contrairement 
au  pigment  melanemique,  ce  pigment  penetre  dans  les  tissus,  mais 
la  rate  est  avec  le  foie,  le  rein  et  la  moelle  des  os,  un  de  ses  sieges 
d'election. 

PALUDISME  CHRONIQUE 

A  I'autopsie  la  rate  est  souvent  enorme,  son  poids  pent  depas- 
ser  un  kilogramme  et  demi  (1),  et  Kelsch  et  Kiener  ont  obtenu  une 
moyenne  de  914  gr.  sur  un  grand  nombre  de  pesees ;  son  grand  dia- 
metre  vertical  pent  alors  atleindre  25  centimetres,  son  diametre  trans- 
versal etant  de  20  centimetres  dans  les  cas  extremes. 

Souvent  rattachee  au  diaphragme  et  aux  organes  voisins  par  des 
adherences,  la  rate  presente  des  traces  de  peritonite  chronique  sous 

(1)  Ce  pigment  a  la  forme  de  masses  polyedriques  a  angles  eniousses  plus  ou  moins 
noires,  plus  ou  moins  regulieres,  de  volume  variable  r.e  depassant  pas  1  {x;  il  ne  con- 
tient  pas  de  fer,  resiste  aux  acides  forts,  se  decolore  par  les  alcalis  et  est  dissous  par 
le  sulfure  d'ammoniaque. 

(2)  Le  pigment  ocre,  derive  de  I'hemoglobine,  resiste  aux  acides  forts  et  a  la 
potasse 
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forme  de  plaques  blanches,  plus  ou  moins  resistantes,  siegeant  sur- 
tout  a  la  face  exlerne  et  a  la  partie  superieure  ;  c'est  dans  ce  cas  aussi 
que  Ton  rencontre  de  petites  vegetations  decrltes  par  Cornil  et  Ran- 
vier,  et  qui  sont  de  veritables  petits  fibi'omes. 

Si  I'individu  est  mort  de  maladie  intercurrente,  la  rate  a  I'aspect 
carnifie,  couleur  chair  musculaire,  elle  est  ferme,  resislante  mais  n'a 
ni  la  consistance,  ni  la  durete  des  rates  sclerosees  ;  quelquefois  la 
consistance  est  inegale  :  a  cote  des  parties  dures,  il  y  a  des  parties 
moUes,  presque  diffluentes.  Si  le  sujet  est  mort  au  cours  d'un  acces, 
la  rate  est  alors  noiratre  comme  dans  les  formes  aigues. 

Au  point  de  vue  histologique,  on  observe  une  congestion  intense  ; 
les  veines  sont  dilatees  au  maximum,  souvent  meme  il  y  a  de  vastes 
nappes  hemorragiques  dans  lesquelles  de  place  en  place  on  retrouve 
quelques  debris  de  pai'enchyme.  Dans  les  veines  et  dans  les  ilols 
conserves  de  la  pulpe  on  trouve  aussi  de  grands  leucocytes,  a  proto- 
plasma  farci  de  pigment  ocre,  quelquefois  de  pigment  noir. 

Surles  coupes,  les  trabecules  de  la  pulpe  ne  prennent  plus  le  car- 
min  et  apparaissent  jaunatres,  a  cause  de  leur  surcharge  de  pigment 
melanemique;  celui-ci  se  trouve  encore,  mais  a  un  degre  moindre 
dans  les  follicules  et  au  niveau  des  endotheliums  vasculaires,  dont  le 
noyau  est  tumefie  et  souvent  divise,  dans  les  travees  fibreuses  enfin. 

Ce  qu'il  y  a  de  particulier  encore,  c'est  le  debut  de  lesions  inter- 
stitielles  qui  vont  en  s'accentuant  au  fur  et  a  mesure  que  la  cachexie 
est  plus  proche;  les  parois  des  vaisseaux  capillaires  sont  frequemment 
epaissies,  les  travees  conjonctives  de  meme,  surtout  au  niveau  de  leur 
insertion  capsulaire. 

CACdEXlE  PALUSTRE 

A  cette  periode  qu'on  designe  comme  une  periode  d'atrophie  visc6- 
rale  la  rate  est  beaucoup  moins  volumineuse  que  dans  les  periodes 
precedentes  ;  elle  est  cependant  plus  volumineuse  qu'a  I'etat  normal, 
dans  quelques  cas  cependant  il  y  a  semblable  atrophic  (85  grammes); 
ce  qui  domine  c'est  la  sclerose,  souvent  tres  prononcee,  sclerose  qui 
entraine  la  suppression  physiologique  de  I'organe. 

La  rate  est  dure,  resistante  au  doigt,  comme  solidifiee;  sa  couleur 
est  terne,  moins  sombre  que  precedemment,  quelquefois  de  couleur 
gris  de  fer.  A  la  coupe,  le  parenchyme  est  resistant,  criant  sous  le 
scalpel  ;  il  est  d'aspect  sec,  exsangue,  sauf  sur  certains  points  ou  on 
trouve  des  parties  moUes  et  diffluentes  correspondant  a  des  foyers 
hemorragiques  et  a  des  infarctus. 
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Celte  sclerose  peut  se  presenter  sous  deux  formes,  souvent  melan- 
gees  dans  le  meme  organe  :  lantot  il  y  a  sclerose  des  tractus  qui 
s'enfoncent  dans  le  parenchyme,  tantot  il  y  a  sclerose  des  fibres  dc  la 
pulpe  et  quelquefois  meme  des  fibrilles  du  tissu  lymphoide. 

A  cole  de  cetle  sclerose,  on  trouve  de  place  en  place  des  laches 
brunes  dans  lesquelles  les  sinus  sonl  dilates  ou  bien  rompus  par  le 
sang.  Enclaves  entre  ces  portions  sclerosees  el  hyperhemiees,  on 
retrouve  de  place  en  place  quelques  terriloires  dans  lesquels  on  voil 
le  reticulum  normal  a  fibres  epaissies,  mais  renfermant  encore  des 
cellules  spleniques,  surtoul  des  cellules  de  grande  dimension ;  sauf 
dans  ces  parties,  on  retrouve  pen  de  pigment;  dans  les  Iravees  ou 
les  granulations,  on  voil  surtoul  du  pigment  ocre,  mais  celui-ci  est 
loujours  en  pelile  quanlite. 

SYPHILIS 

La  rale,  comme  Font  montree  Besnier,  Quinquaud  et  Nicolle,  est 
hypertrophiee  de  fagon  constanle  a  la  periode  secondaire  de  la  syphilis ; 
les  lesions  histologiques  n'onl  pas  ele  etudiees  a  cetle  periode. 

A  la  periode  lerliaire  on  peut  observer  des  lesions  localisees  ou 
diiTuses.  La  rate  peut  etre  enorme  el  Ton  a  signale  des  cas  ou  elle 
pesail  1500  et  meme  1700  grammes.  Les  lesions  localisees  consistent 
dans  la  presence  de  gommes  (Obs.  de  Rendu,  Soc.  anal.,  1870)  du 
volume  d'une  noisette  ou  d'une  noix,  formant  des  masses  jaunalres 
rappelant  I'aspecl  du  marron  cru,  entourees  de  zones  congeslives,  ou 
bien  de  petils  nodules  gros  comme  une  tele  d'epingle  ;  ces  gommes 
miliaires,  d'aspect  grisatre  au  debut  deviennenl  plus  lard  jaunalres, 
sechcs,  opaques  el  friables  (Eichhorsl).  Elles  seraient  susceptibles  de 
resorption  partielle  avec  production  de  cicatrice  fibreuse  et  defor- 
mation de  I'organe.  Les  gommes  sonl  du  reste  extremement  rares, 
d'apies  Gornil  el  Ranvier  el,  il  ne  faul  pas  confondre  avec  elles  les 
infarclus  qui  peuvenl  s'observer  quelquefois  sur  des  sujels  syphili- 
tiques. 

Au  point  de  vue  histologique  on  trouve  de  I'endarderite  et  de  I'endo- 
phlebite  obliteranle,  de  I'hyperplasie  de  la  charpente  qui  est  infiltree 
de  cellules  embryonnaires ;  on  trouve  enfln  de  la  perisplenic. 

Dans  d'autres  cas,  on  trouve  des  lesions  difTuses  de  splenile  inler- 
stilielle,  la  rate  est  de  volume  pen  considerable,  sa  consistance  est 
accrue,  la  capsule  est  couverte  de  productions  fibreuses,  les  Iravees 
conjonclives  sonl  epaissies;  elles  formenl,  dans  certains  cas,  des 
bandes  ravaouantes  comme  dans  le  foie:  dans  d'autres,  une  veritable 
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masse  fibreuse,  au  niveau  de  laquelle  les  elements  lymphoides  ont  dis- 
paru.  On  note  enlin  de  la  degenerescence  amyloide,  qui  tantot  frappe 
les  corpuscules  de  Malpighi  (rate  sagou),  tantot  est  diffuse  et  donne  a 
la  rate  un  aspect  lardace. 

Chez  Tenfant  atteintde  syphilis  hereditaire,  la  rate  esttres  hypertro- 
phiee,  surtout  dans  certaines  formes  signalees  par  Chauffard;  elle  est 
lisse.  reguliere,  induree.  La  tumefaction  de  la  rate  est  la  regie  d'apres 
Mace,  chez  le  foetus  macere  et  surtout  chez  les  foetus  non  maceres. 

Dans  ces  divers  cas,  on  a  signale  de  la  transformation  fibreuse,  de 
la  degenerescence  amyloide. 

Sevestre  a  signale  un  cas  ou  la  rate  volumineuse  etait  semee  de 
granulations  semblables  a  des  grains  de  semoule. 

Baginsky  a  signale  des  alterations  de  la  capsule  et  des  gommes. 

Chez  un  enfant  syphilitique  de  quatre  mois  ou  nous  avons  pu 
examiner  la  rate,  nous  avons  Irouve  dans  cet  organe  des  alterations 
portant  sur  les  corpuscules  et  sur  la  pulpe.  Les  corpuscules  etaientle 
plus  souvent  atrophies  etcette  transformation  coincidait  avecunepais- 
sissement  considerable  des  mailles  du  reticulum;  les  lymphocytes 
contenus  dans  ces  mailles  etaient  en  petit  nombre,  et  le  corpuscule 
semblait  reduit  a  quelques  rangees  de  cellules. 

Dans  la  pulpe,  qui  etait  tres  congestionnee,  il  y  avaitun  epaississe- 
ment  de  meme  nature  du  reticulum,  et  de  place  en  place  des  accumu- 
lations de  cellules  a  noyaux  vesiculeux,  ou  de  cellules  a  noyau  en  voie 
de  division  directe  ou  indirecte. 

D'apres  Paris  et  Salomon,  qui  tout  recemment  ont  etudie  les  lesions 
histologiques  de  la  rate  chez  les  lieredo-syphilitiques,  on  voit,  surtout 
au  debut,  des  lesions  de  congestion  accompagnant  des  lesions  d'endo- 
periarterite ;  on  assiste  du  cote  des  follicules  et  du  cote  de  la  pulpe  a 
une  transformation  myeloide  et  Ton  voit  dans  les  follicules  de  nom- 
breuses  hematics  nucleees,  dans  la  pulpe  des  hematics  nucleees  et  des 
myelocytes ;  plus  tard,  les  lesions  de  sclerose  I'emportent  et  la  sclerose 
periarterielle  propagee  au  reticulum  etouffe  les  elements  cellulaires 
de  Torgane. 

Dans  la  syphilis  hereditaire  tardive,  la  rate  est  souvent  hypertro- 
phiee;  elle  pent  atteindre  un  volume  colossal  qui  fait  songer  a  I'exis- 
tence  d'une  leucocythemie.  Tissier  rapporte  un  cas  ou  la  rate  pesait 
1380  grammes.  II  s'agissait  d'une  splenite  interstitielle  avec  transfor- 
mation fibreuse  portant  surtout  sur  les  parois  des  arleres  et  des  cor- 
puscules de  Malpighi.  La  gaine  lymphoide  des  arteres  spleniques  etait 
remplacee  par  du  tissu  fibreux. 
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1"  Tuberculose  aigue  g^neralisee.  —  L'hypertrophie  de  la  rate  dans 
la  granulie  est  constante;  dans  les  divers  cas  que  nous  avons  observes 
chez  Tadulte,  elle  etait  considerable,  plus  marquee  meme  que  dans  la 
fievre  typhoide,  le  poids  de  la  rate  atteignait  400,  450,  650  et 
1000  grammes.  L'aspect  exterieur  de  I'organe  est  variable  selon  le  plus 
ou  moins  de  duree  de  la  maladie. 

Lorsque  la  mort  survient  d'une  fa^on  precoce,  la  rate  a  tout  a  fait 
les  caracteres  de  la  rate  typhique,  elle  est  tantot  ferme,  avec  disten- 
sion de  la  capsule,  tantot  moUe  et  diffluente  ;  la  surface  de  coupe  est 
d'un  rouge  lie  de  vin  uniforme,  et  quelquefois  Ton  ne  volt  point  de 
granulations  a  I'oeil  nu. 

Le  plus  souvent  cependant  on  per^oit,  sur  la  surface  de  section,  de 
tres  fines  et  tres  nombreuses  granulations  transparentes. 

Lorsque  la  mort  est  survenue  plus  tardivement,  a  cote  des  granu- 
lations transparentes  on  observe  des  tubercules  a  un  degre  de  casei- 
fication  plus  ou  moins  marque,  et  la  rate  presente  alors  un  aspect 
special  comme  marbre,  par  suite  du  melange  de  zones  blanchatres, 
d'aspect  caseeux,  et  de  zones  congestionnees,  rouge  lie  de  vin.  Le 
volume  de  la  rate  dans  ce  cas  pent  etre  considerable  (1000  gr.). 

Au  point  de  vue  histologique,  l'aspect  varie  de  meme  selon  le  plus 
ou  moins  de  duree  de  la  maladie. 

Tout  a  fait  au  debut  de  I'infection  de  la  rate  par  le  bacille  de  Koch, 
alors  qu'il  n'y  a  pas  encore  de  granulations  appreciables  a  I'oeil  nu, 
on  voit  que  la  lesion  dominante  est  une  congestion  intense  des  mailles 
de  la  pulpe,  qui  sont  dilatees  au  maximum,  et  contiennent  meme  sur 
certains  points  de  veritables  foyers  hemorragiques ;  les  capillaires 
veineux  sont  exlremement  distendus  et  renferment,  de  meme  que  les 
mailles  de  la  pulpe,  de  grands  leucocytes  mononucleaires,  contenant 
souvent  dans  leur  protoplasma  des  hematics  (lesion  signalee  deja  par 
Billroth)  comme  dans  la  fievre  typhoide. 

Les  corpuscules  semblent  pour  la  plupart  normaux;  cependant,  si 
on  examine  les  coupes  a  un  fort  grossissement,  on  voit  que  dans  la 
plupart  des  corpuscules  beaucoup  de  lymphocytes  sont  deja  trans- 
formes  en  cellules  d'aspect  epithelio'ide,  et  ces  cellules  commencent 
a  perdre  leur  contour,  et  leur  noyau  se  fragmente  plus  ou  moins.  On 
ne  voit  pas  encore  de  cellules  geantes,  ou  celles-ci  ne  sont  qu'ebau- 
chees. 
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Sur  d'autres  points  la  lesion  est  plus  avancee  et  dans  Tinterieur  du 
corpuscule,  au  milieu  des  cellules  epithelioides  mal  colorees  appa- 
raissent  trois  ou  quatre  cellules  geantes,  de  forme  arrondie  ou  en  fer 
a  cheval.  Enfin,  on  peut  voir  les  cellules  epithelioides  centrales,  com- 
mencer  a  se  desagreger,  et  il  n'y  a  bientot  plus  au  centre  du  corpus- 
cule  qu'un  tissu  plus  au  moins  granuleux,  entoure  de  cellules  epithe- 
loides  et  semees  de  cinq  a  six  cellules  geantes  bien  constituees. 

Dans  la  partie  du  corpuscule  restee  relativement  saine,  au  voi- 
sinage  de  ces  follicules,  on  trouve  ga  et  la  des  leucocytes  en  vole  de 
division. 

Lorsque  I'infection  est  bien  constituee,  la  rate  est  semee  de  granu- 
lations transparentes.  Sur  les  coupes,  laplupart  des  corpuscules  de 
Malpighi  semblent  avoir  disparu  ;  en  realite,  ils  sont  devenus  le  siege 
de  granulations  tuberculeuses  qui  les  rendent  meconnaissables. 

Ces  granulations  affectent  toutes  le  meme  type  : 

1^  Centre  incolore  grenu,  ou  Ton  ne  distingue  plus  que  quelques 
rares  debris  de  noyaux ;  2°  zone  moyenne,  ou  toute  texture  a  disparu, 
mais  ou  Ton  voit  en  plus  ou  moins  grand  nombre  des  cellules 
epithelioides,  dont  ie  noyau  d'aspect  vesiculeux  plus  ou  moins  deforme 
est  seul  distinct,  tandis  que  les  contours  ccUulaires  ne  peuvent  etre 
definis;  a  la  peripherie  de  cette  zone  moyenne,  on  voit  un  nombre 
plus  ou  moins  considerable  de  cellules  geantes;  3°  zone  peripherique, 
formee  de  lymphocytes  normaux,  ranges  en  lignes  circulaires,  tres 
tasses  et  presentant  parfois  des  figures  de  division  ;  cette  derniere  zone 
est  le  reste  du  corpuscule  de  Malpighi,  dans  lequel  s'est  developpe  le 
follicule  tuberculeux,  comme  le  prouve  ce  fait  que  Ton  retrouve  parfois 
dans  cette  zone  I'arteriole  corpusculaire,  le  follicule  tuberculeux 
s'etanl  developpe  sur  un  point  excentrique  du  corpuscule. 

Dans  cette  forme,  il  n'est  pas  rare  d'observer  des  follicules  tuber- 
culeux elementaires  developpes  sur  le  trajet  des  vaisseaux.  Dans  cer- 
tains cas  on  voit  la  cellule  geante  situee  au  centre  du  follicule  se 
continuer  nettement  avec  un  capillaire. 

Les  arterioles  sont  frequemment  le  siege  d'endarterile,  et  dans 
les  cellules  epithelioides,  soil  dans  les  zones  caseifiees,  soil  meme 
dans  les  rares  cellules  qui  restent  dans  le  tissu  areolaire  dont  nous 
avons  parle,  on  trouve  des  bacilles  de  Koch,  souvent  en  quantite  con- 
siderable. 

Phtisie  pulmonaire  chronique.  ~  Chez  I'adulte,  la  rale  est  le  plus 
souvent  diminuee  de  volume,  atrophiee  et  induree;  on  y  trouve  soit 
des  granulations  miliaires,  soit  des  tubercules  caseeux ;  souvent  a 


TUBERCULOSE 


1105 


ces  lesions,  dans  les  tuberculoses  articulaires  ou  osseuses,  s'associe  la 
degenerescence  amyloide.  Gette  atrophie  manque,  d'apres  Landouzy, 
chez  I'enfant.  A  cet  age  la  rate  est  hypertrophiee.  Gette  opinion  n'est 
pas  admise  par  Marfan. 

Tuberculose  primitive  de  la  rate.  —  Splenomegalie  tuberculeuse. 
—  Le  bacille  de  Koch  peut  se  localiser  primitivement  sur  la  rate, 
comme  sur  tout  autre  viscere  et  y  determiner  une  splenomegalie 
considerable,  confondue  jusqu'a  ces  dernieres  annees  dans  le  groupe 
des  splenomegalies  pseudoleucemiques. 

Forme  sclerocaseeuse.  —  L'observation  de  Widal  et  Rendu,  dont 
nous  avons  fait  Tetude  histologique  detaillee,  celles  de  Moutard  Mar- 
tin, de  Paul  Goumont  sont  a  ce  point  de  vue  tout  a  fait  demonstra- 
tives. 

Dans  le  cas  de  Widal  et  Rendu  la  rate  pese  3''s,780,  la  capsule 
est  extremement  epaissie,  fibreuse;  a  la  coupe,  le  parenchyme  est 
tres  resistant,  crie  sous  le  couteau  et  donne  la  sensation  d'un  tissu 
de  sclerose.  La  couleur  est  noiratre,  avec,  de  place  en  place,  disse- 
minees,  des  plaques  jaunatres  caseeuses,  souvent  polycycliques. 

De  la  capsule  fibreuse  partent  de  grosses  bandes  qui  s'enfoncent 
dans  le  tissu  splenique  sous-jacent.  Ges  bandes  delimitent  de  vastes 
espaces  de  tissu  rougeatre,  semes,  de  place  en  place,  de  gros  blocs 
caseeux;  dans  les  bandes  meme,  on  retrouve  des  masses  caseeuses  et, 
de  place  en  place,  des  follicules  tuberculeux. 

La  sclerose  est  tres  avancee  et  toute  la  region  de  la  pulpe  est  rem- 
placee  par  un  tissu  fibroide  areolaire,  presque  angiomateux,  analogue 
a  celui  que  Ton  observe  dans  les  formes  de  granulie  prolongee. 

La  tuberculose  primitive  de  la  rale  peut  se  presenter  encore  sous 
des  aspects  differents;  comme  dans  les  cas  de  Achard  et  Gastaigne, 
Quenu  et  Baudet,  ce  n'est  point  la  sclerose  qui  predomine,  mais  bien 
les  hemorragies  qui  determinent  des  foyers  multiples  et  dissemines. 

La  surface  de  I'organe  presente  des  bosselures,  grosses  comme 
une  noisette,  et  meme  une  noix.  A  la  coupe,  on  constate  que  la  sur- 
face de  section  est  mollasse,  de  couleur  gris  cendre,  non  diffluente, 
mais  fournissant  beaucoup  de  sue  par  le  raclage. 

En  certains  points,  cependant,  on  trouve  des  travees  de  tissu  beau- 
coup  plus  resistant,  donnant  a  I'organe  un  aspect  lobule. 

Histologiquementj  tout  le  tissu  grisa^re  et  mollasse  est  forme 
d'elements  mortifies,  qui  se  colorent  tres  mal,  meme  par  une  action 
prolongee  des  differents  reactifs;  en  certains  points,  il  existe,  de  plus, 
des  hemorragies  diffuses.  Dans  le  tissu  intermediaire  aux  bosselures, 
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on  trouve  une  infiltration  lymphoide  et,  par  place,  mais  rarement,  des 
lesions  tuberculeuses  typiques. 

Les  lesions  observees  ici  sont  a  rapprocher  de  la  forme  de  sple- 
nomegalie  que  Ton  observe  dans  certains  cas  de  tuberculose  experi- 
menlale  du  cobaye.  La  distension  de  la  rate  par  le  sang  pent  etre 
considerable  et  telle  qu'on  peut  voir  se  produire  des  ruptures  de  I'or- 
gane.  La  rale  etait  cent  fois  augmentee  de  volume  dans  un  cas  que 
nous  avons  observe. 

Dans  un  cas  de  Moutard  Martin  et  Lefas,  il  s'agissait  de  tuberculose 
massive  J  la  tumefaction  etait  due  a  une  agglomeration  de  tuberculomes 
geants. 

RUPTURES  DE  LA  RATE 

On  decrit  sous  le  nom  de  ruptures  de  la  rate  les  solutions  de  con- 
tinuite  qui  interessent  a  la  fois  I'enveloppe  serofibreuse  et  le  tissu 
vasculaire  de  I'organe. 

La  structure  speciale  de  la  rate,  les  congestions  repetees,  tant  phy- 
siologiques  que  pathologiques,  dont  cet  organe  est  le  siege,  le  pre- 
disposent  a  la  rupture,  accident  qui,  pour  etre  rare,  s'observe  plus 
communement  pour  la  rate  que  pour  les  autres  visceres  abdominaux. 

La  dechirure  ne  se  voit  guere  que  sur  des  rates  prealablement 
alterees  dans  leur  structure,  atteintes  de  tumefactions  congestives, 
comme  cela  s'observe  presque  toujours  dans  les  fieves  intermittentes, 
la  fievre  typhoide,  la  fievre  recurrente,  le  typhus  exanthematique,  le 
cholera,  la  syphilis.  La  rupture  peut  etre  spontanee  ou  provoquee  par 
un  traumatisme  minime. 

La  rupture  siege  en  un  point  quelconque  de  la  rate,  de  preference 
sur  sa  face  externe,  etdans  la  grande  scissure  longitudinale;  la  dechi- 
rure est  tantot  unique,  tantot  multiple;  elle  presente  la  forme  de 
simples  fissures  ou  de  crevasses,  tantot  superficielles,  tantot  pro- 
fondes ;  elle  est  hneaire,  sinueuse,  etoilee,  parfois  a  bords  dechique- 
tes,  selon  qu'il  y  a  simple  fissure  ou  veritable  eclatement  de  I'organe. 
En  general,  on  trouve  au  niveau  de  la  rupture  un  caillot  sanguin,  qui 
obture  la  fissure  et  qui,  d'ordinaire,  se  continue  avec  un  caillot  cruo- 
rique  plus  ou  moins  considerable,  qui  entoure  tout  I'organe.  Un  epan- 
chement  sanguin  plus  ou  moins  abondant  se  fait  quelquefois  dans  la 
grande  cavite  peritoneale;  la  mort  arrive  avant  que  la  sereuse  ait  eu 
le  temps  de  reagir,  ou  bien  il  se  produit  une  peritonite,  si  I'epanche- 
ment  sanguin  s'effectue  peu  a  peu  dans  I'espace  de  plusieurs  jours ; 
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rhemorragie,  d'autres  fois,  reste  cantonnee  au  voisinage  de  la  rate,  a 
cause  des  adherences,  reliquat  d'un  ancien  processus  de  perisplenite. 

Dans  les  formes  chroniques  du  paludisme,  par  suite  de  I'inegalite 
de  son  enveloppe,  epaissie  sur  certains  points,  amincie  sur  d'autres, 
privee  d'autre  part  d'elasticite,  la  rate,  distendue  a  I'exces  sur  certains 
points,  sous  ['influence  de  la  poussee  congestive  d'unnouvel  acces,  ou 
bien  sous  I'influence  de  la  toux  ou  d'un  traumatisme  insignifiant  pent 
se  rompre  spontanement. 

Ces  ruptures  sont  simples  ou  multiples,  superficielles  ou  profondes ; 
leur  lieu  d'election  est  la  face  externe  et  I'extremite  superieure  de 
I'organe. 

La  rupture  pent  etre  secondaire,  et,  dans  ce  cas,  consecutive  a  un 
hematome  intrasplenique,  qui  se  rompt  a  son  tour  sous  Tinfluence 
d'un  traumatisme  ou  d'un  effort.  La  capsule  apparait  alors,  commc 
dans  un  cas  de  Demoulin,  «  trop  grande  pour  la  partie  superieure  du 
viscere));  elle  constitue  en  effet  une  sorte  de  sac  revenu  sur  lui- 
meme,  contenant  des  caillots  noiratres  adherents  au  tissu  spleniquc, 
indices  de  I'hematome  ancien,  et  entoure  exterieurement  de  caillots 
recents  et  de  sang,  vestiges  de  la  nouvelle  rupture. 

HEMATOMES  DE  LA  RATE  (I) 

lis  peuvent  se  developper  soit  autour  de  la  rate,  a  la  suite  de  rup- 
tures de  celle-ci,  soit  dans  son  interieur;  dans  ce  dernier  cas,  ils 
peuvent  devenir  I'origine  de  rupture  secondaire  de  la  rate. 

Hematonies  intraspleniques.  —  lis  peuvent  sieger  dans  tous  les 
points  de  I'organe,  au  niveau  d'une  des  extremites  ou  au  voisinage  des 
faces :  de  preference  a  la  face  convexe  etau  niveau  des  zones  d'inserlion 
des  divers  ligaments  peritoneaux  qui  unissentla  glande  au  diaphragme. 

Les  hematomes  sont  le  plus  soiivent  superficiels,  mais  ils  ne  sont 
cependant  pas  sous-capsulaires,  mais  bien  intraspleniques  et  Ton 
trouve  toujours  entre  la  cavite  et  la  capsule  une  certaine  epaisseur  de 
parenchyme  spleniquc. 

Ces  hematomes  ont  tendance  a  se  developper  hors  de  la  rale  et 
constituent  une  sorte  de  tumeur  sessile,  appendue  a  I'organe. 

A  I'incision,  on  voit  qu'ils  sont  formes  d'une  cavite  unique,  dont 
les  parois  sont  anfractueuses  et  irregulieres,  constituees  par  leparen- 


(1)  Conisuller  M.  Camus  :  Hematomes  inli'aspUniques  et  perispleniques.  These  de 
Paris,  19U5. 
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chyme  splenique  plus  ou  moins  epaissi  et  dilacere.  Ce  parenchyme 
presente  souvent  des  alterations  dues  au  processus  pathologique,  qui 
a  predispose  la  rate  a  la  production  de  rtiematome. 

Al'interieur  des  parois  on  voit  du  sang  coagule,  des  caillots  mous. 
des  debris  de  parenchyme,  les  globules  ne  sont  pas  alteres. 

L'hematome  pent  suppurer,  il  peut  se  rompre;  ou  bien  la  partie 
liquide  se  resorbe  et  il  ne  reste  plus  qu'une  masse  fibrineuse,  solide, 
qui  a  pu  etre  confondue  avec  un  neoplasme.  L'hematome  peut  enfin, 
comme  I'a  montre  Terrier,  s'enkyster  et  devenir  I'origine  d'un  kyste 
hematique  et  meme  sereux. 

PERISPLENITE 

A  la  suite  des  maladies  infectieuses  aigues  et  chroniques,  surtout 
la  malaria,  a  la  suite  des  infarctus  et  des  abces  de  la  surface,  il  se 
produit  des  alterations  de  la  capsule  et  des  feuillets  peritoneaux  en 
rapport  avec  elle. 

Quelquefois,  la  capsule  seule  est  prise  et,  a  sa  surface,  on  trouve 
des  plaques  opaques,  comme  les  plaques  laiteuses  du  pericarde,  for- 
mees  de  lamelles  stratifiees  de  tissu  conjonctif,  separees  par  des 
cellules  aplaties ;  ce  tissu  presente  une  durete  du  cartilage  et  une 
consistance  remarquable;  il  est  souvent  cartilaginiforme;  souvent 
meme  ces  plaques  sont  calcifiees,  mais  il  ne  se  fait  pas  de  veritable 
ossification. 

Une  inflammation  chronique  du  peritoine  s'observe  habituellement 
alors  a  la  surface  de  la  capsule  et  Ton  voit  des  productions  nouvelles 
vegetantes,  sous  forme  de  granulations  dures  non  vasculaires  ou  de 
plaques  ou  de  filaments  floltants  (Gornil  et  Ranvier). 

D'ordinaire,  inflammation  n'est  pas  limitee  a  la  capsule  et  au 
peritoine  qui  la  recouvre,  les  ligaments  phreno  et  pancreaticosple- 
niques,  I'epiploon  gastrosplenique  sont  plus  ou  moins  interesses,  et 
il  se  produit  entre  la  rate  et  les  organes  voisins  des  adherences  cellu- 
leuses  ou  fibreuses,  d'ordinaire  seches,  mais  qui  peuvent  devenir  le 
siege  d'hemorragies,  de  suppurations  ou  de  formations  kystiques; 
dans  d'autres  cas,  la  rate,  enserree  dans  ces  fausses  membranes, 
s'atrophie. 

Dans  certains  cas,  il  se  developpe  autour  de  la  rate  un  veritable 
phlegmon  perisplenique,  analogue  au  phlegmon  perinephretique. 
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INFARCTUS  DE  LA  RATE 

Par  suite  de  la  distribution  de  ses  arteres  en  territoires  indepen- 
dants  les  uns  des  autres  la  rate  est  I'organe  ou  les  infarctus  sont  ie 
plus  communs. 

L'infarctus  de  la  rate  est  le  plus  souvent  d'origine  embolique;  il 
est  lie  d'ordinaire  aux  lesions  du  coeur  gauche  ou  de  I'aorte,  soit  qu'un 
fragment  de  valvule,  soit  plutot  que  de  la  fibrine,  deposee  a  la  surface 
d'une  valvule  malade,  vienne  a  s'arreter  dans  I'artere  splenique  ou 
Tune  de  ses  branches.  Les  infarctus  peuvent  encore  etre  dus  a  la 
thrombose  de  I'artere  splenique  ou  de  ses  branches,  developpee  a  la 
suite  de  I'endarterite  obliterante  de  celle-ci. 

Le  volume  et  le  nombre  des  noyaux  infarctueux  est  tres  variable. 
On  peut  trouver,  par  exemple,  la  rate  presque  completement  envahie, 
ou  bien  un,  deux  ou  trois  petits  infarctus  dans  son  interieur. 

Leur  forme  est  caracteristique;  ils  ont  I'aspect  d'ilots  cuneiformes, 
a  base  situee  au  voisinage  de  la  capsule,  a  la  surface  de  la  rate,  tandis 
que  le  sommet  est  dirige  vers  le  hile  de  I'organe.  L'artere  splenique 
elle-meme  ou  plusieurs  de  ses  branches  sont  obliterees  completement 
par  un  caillot  adherent,  lorsque  la  masse  de  la  rate  envahie  est  consi- 
derable. L'arteriole  qui  se  rend  a  un  petit  infarctus  est  toujours  obli- 
teree  de  la  meme  fa^on. 

La  couleur  des  infarctus  est  variable  selon  qu'on  examine  Forgane 
a  une  epoque  plus  ou  moins  rapprochee  de  leur  apparition. 

Lorsque  les  infarctus  sont  recents,  la  couleur  de  leur  surface  de 
section  est  d'un  rouge  fonce,  presque  noiratre,  parce  que  le  sang coagule 
dans  toules  les  petites  veines  et  dans  les  arteres  communique  a  Ten- 
semble  de  la  partie  la  couleur  du  sang  veineux.  Get  aspect  s'observait 
tres  nettement  dans  les  infarctus  produits  experimentalement  par  Pre- 
vost,  Cotard  et  Lefeuvre,  en  injectant  des  grains  de  tabac  dans  le  sys- 
teme  arteriel.  Plus  tard,  lorsque  la  fibrine  s'est  coagulee,  lorsque  les 
globules  et  la  fibrine  se  sont  transformees  en  une  substance  granulo- 
graisseuse,  la  couleur  de  la  section  devient  grisatre  ou  jaunatreet  opaque. 

La  consistance  de  l'infarctus  est  d'abord  beaucoup  plus  ferme  que 
celle  de  la  rate  normale;  plus  tard  il  se  ramollit,  presente  un  etat 
pateux,  semi-liquide  et  jaune.  Le  liquide  accumule  au  centre  du  foyer 
ramolli  baigne  alors  des  portions  mortifiees,  incompletement  deta- 
chees;  l'infarctus  est  comparable  a  certaines  cavernes  volumineuses 
du  poumon  en  voie  de  formation  (Cornil  et  Ranvier). 
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Autour  de  Tinfarctus,  le  tissu  splenique  est  congestionne. 

L'examen  microscopique  fait  sur  les  coupes  d'infarctus  recent  s 
montre  tout  simplement  les  vaisseaux  distendus  par  du  sang  coagule  et 
contenant  un  reticulum  de  fibrine.  Bientot,  d'apres  Cornil  et  Ranvier, 
les  cellules  lymphatiques  englobees  dans  le  reticulum  deviennent 
granulo-graisseuses. 

La  graisse  se  separe  et  produit  des  boules  d'acides  gras  cristalli- 
sees,  qu'on  pourrait  prendre  au  premier  abord  pour  des  corps  granu- 
leux.  Ces  boules  apparaissent  comme  des  corps  opaques  de  distance 
en  distance,  lorsqu'on  examine  la  preparation  a  un  faible  grossisse- 
ment;  les  cellules  lymphatiques  emprisonnees  dans  le  tissu  reticule 
de  la  rale  subissent  de  meme  la  degenerescence  caseeuse,  pendant 
que  les  hematics  passent  par  la  serie  des  modifications  habituelles 
au  cours  des  hemorragies. 

Les  travees  du  reticulum  subissent  a  la  longue  la  destruction  mo- 
leculaire,  de  meme  que  les  cellules  lymphatiques  et  la  fibrine.  II  en 
resulte  un  ramollissement  partiel  ou  etendu  de  f  infarctus  au  niveau 
duquel  on  trouve  bient6t  un  liquide  contenant  des  cellules  granu- 
leuses  et  des  granulations  proteiques  et  graisseuses  libres.  Le  noyau 
infarctueux,  d'abord  tumefie  et  saillant,  s'affaisse,  et  il  en  resulte  une 
depression  a  la  surface  de  Torgane. 

La  capsule  splenique  est  presque  constamment  alteree  a  toutes 
les  periodes  de  I'infarctus;  elle  est  d'abord  congestionnee,  puis  elle 
presente  des  villosites  et  des  vegetations;  et  elle  s'epaissit  en  deve- 
nant  plus  dense,  comme  dans  tons  les  cas  de  lesion  superficielle  de 
la  rate.  Elle  pent  meme  subir  la  cretification. 

A  mesure  que  I'infarctus  se  ramollit,  les  parties  liquides  sont 
reprises  et  absorbees  par  les  portions  saines  du  tissu  splenique 
peripherique;  la  perte  de  substance  est  comblee,  d'une  part,  par  le 
tissu  conjonctif  de  nouvelle  formation  de  la  capsule,  qui  s'enfonce  a 
ce  niveau,  et,  d'autre  part,  par  un  epaississement  fibreux  analogue  du 
tissu  splenique  voisin.  Une  cicatrice  fibreuse  a  remplace  finalement 
tout  I'infarctus. 

Dans  ces  cicatrices  de  la  rate  qui  s'accusent  a  la  surface  par  une 
depression  avec  epaississement  de  la  capsule,  celle-ci  est  generalernent 
calcifiee.il  s'agit  d'une  simple  incrustation;  sur  les  pieces  decalcifiees 
par  I'acide  chromique  ou  picrique,  on  voit  de  petites  loges  qui  repre- 
sentent  simplement  les  interstices  ou  se  trouvaient  les  cellules  du 
tissu  conjonctif  preexistant;  il  n'y  a  pas  d'osteoplastes  avec  leurs  pro- 
longements  calcifies.  Les  infarctus  doivent  etre  soigneusement  distip- 
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gues  des  abces  metastatiques,  avec  lesquels  ils  n*ont  rien  de  commun 
au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  pas  plus  qu'au  point  de  vue 
etiologique. 

ABCES  DE  LA  RATE  .  \ 

Les  abces  de  la  rate  sont  primitifs  ou  secondaires  :  primitifs,  ils 
surviennent  chez  des  individus  affaiblis  ou  surmenes,  quelquefois  a  la 
suite  d'un  traumatisme,  d'une  marche  forcee,  sans  que  rien  permetle 
d'indiquer  la  voie  d'entree  des  microbes  pyogenes;  secondaires,  ils 
surviennent  par  propagation  d'une  suppuration  d'un  organe  voisin, 
rein,  estomac,  poumon,  ou  a  cause  d'une  maladie  infectieuse,  la 
fievre  typhoi'de  par  exemple  ou,  comme  Texemple  est  plus  frequent, 
la  fievre  intermittente.  lis  sont  alors  tantot  le  resultat  de  la  transfor- 
mation d'infarctus  metastatiques,  tantot  le  resultat  d'une  infection  par 
des  microbes  pyogenes. 

Les  abces  de  la  rate  se  presentent  sous  trois  formes  : 
1"  Comme  line  infiltration  diffuse^  de  telle  sorte  qu'une  partie  con- 
siderable ou  la  totalite  du  parenchyme  splenique  est  ramollie,  blanc 
grisatre  ou  rosee,  reduite  en  une  bouillie  ou  le  pus,  le  sang  ou  les 
detritus  du  tissu  propre  de  Torgane  sont  meles.  Ce  sont  des  cas  de  ce 
genre  qu'on  a  decrits  sous  le  nom  de  gangrene  splenique  (Cornil  et 
Ranvier); 

2°  Comme  des  abces  limites.  —  Un  ou  plusieurs  abces  plus  ou 
moins  volumineux  se  collectent  dans  le  tissu  splenique.  Ces  abces 
venus  a  la  suite  d'un  traumatisme,  d'une  phlebite  de  la  veine  sple- 
nique, d'une  infection  purulente,  de  fievres  graves,  la  fievre  typhoi'de, 
le  paludisme  en  particulier,  se  reunissent  et  forment  quelquefois  des 
loges  purulentes  separees  du  tissu  normal  de  la  rate  par  une  mem- 
brane pyogenique.  On  cite  des  abces  de  ce  genre  d'un  volume  conside- 
rable, et  I'un  entre  autres  dont  le  contenu  pesait  30  livres.  (Lhermite, 
Acad,  des  sciences,  1853.)  Ces  abces  s*enkystent  habituellement,  et 
leur  membrane  pyogenique  devient  flbreuse.  La  capsule  splenique 
s'epaissit  a  leur  niveau  lorsqu'ils  sont  superficiels.  Dans  d'autres  cas 
au  contraire,  la  capsule  fibreuse  etant  envahie  elle-meme  par  la  sup- 
puration et  des  adherences  fibrineuses  ou  fibreuses  s'etablissant  avec 
les  organes  voisins,  un  abces  de  la  rate  se  fera  jour  soit  dans  I'esto- 
mac,  soit  dans  la  plevre  et  dans  le  poumon,  a  travers  le  diaphragme 
(Vidal,  Societe  anat.,  1853),  a  travers  la  parol  abdominale  ou  la  parol 
costale.  Dans  d'autres  faits,  I'abces  communiquait  avec  la  veine  sple- 


1112 


BATE 


nique  (Carslwel,  French),  et  enfin  il  pent  fuser  dans  le  tissu  cellulaire 
sous-peritoneal  jusque  dans  le  petit  bassin  pour  s'ouvrir  dans  levagin, 
ainsi  qu'il  en  existe  deux  observations  citees  par  Besnier (Article  Raky 
du  Dictionnaire  encyclopedique  des  sciences  medicales,  Cornil  et  Han- 
vier). 

Le  pus  de  ces  abces  est  blanchatre  ou  sanieux;  dans  certains  cas, 
d'apres  Colin,  dans  certains  cas  de  paludisme,  il  serait  de  couleur 
chocolat,  en  tons  points  comparables  a  celui  des  abces  du  foie; 

3°  Comme  des  abces  metastatiques.  —  Les  abces  metastatiques,  plus 
rares  dans  la  rate,  d'apres  Cornil  et  Ranvier,  que  dans  la  plupart  des 
autres  organes,  s'y  rencontrent  cependant,  dans  des  conditions  ana- 
logues, dans  la  pyoemie,  la  puerperalite,  dans  I'endocardite  infec- 
tieuse,  la  phlebite.  lis  siegent  surtout  a  la  peripheric  de  la  rate  comme 
les  infarctus,  et  comme  eux  ont  leur  base  tournee  du  cote  de  la 
capsule.  Leur  nombre  est  en  general  tres  restreint;  leur  volume  est 
plus  ou  moins  considerable,  depuis  la  grosseur  d'un  grain  de  chenevis 
jusqu'a  celle  d'une  noisette  ou  meme  davantage. 

lis  commencent  par  un  petit  ilot  de  couleur  rouge  fonce  et  dense 
comme  un  noyau  apoplectique  du  poumon,  et  bientotdu  pus  se  montre 
au  centre  de  la  masse,  qui  se  ramollit  pen  a  peu,  devient  liquide  et 
constitue  un  petit  abces  (Cornil  et  Ranvier). 

Le  siege  peripherique  de  ces  abces  explique  la  frequence  de  la 
perisplenite  suppuree  et  de  la  peritonite  suppuree  qui  les  accom- 
pagnent. 

Certains  de  ces  abces  ne  sont  que  des  infarctus  suppures;  il  en 
etait  ainsi  du  moins  dans  un  cas  d'abces  de  la  rate  a  bacille  d'Eberth, 
survenu  au  cours  d'une  fievre  typhoide  grave,  au  vingtieme  jour  de  la 
maladie.  La  rate  presentait  des  foyers  de  perisplenite  sur  trois  ou 
quatre  points  de  sa  surface.  La  section  faite  a  ce  niveau  faisait  voir 
une  masse  d'aspect  caseeux,  legerement  ramollie;  au  centre  de  I'or- 
gane  existait  une  poche  remplie  de  pus  phlegmoneux. 

Le  centre  de  I'abces  etait  forme  de  leucocytes  en  voie  de  degene- 
rescence  granulo-graisseuse,  sans  noyau  colorable  et  de  cristaux 
d'acides  gras.  Cette  zone  ne  renfermait  pas  de  bacilles. 

Autourde  cette  zone,  on  trouvait  de  place  en  place,  au  milieu  des 
leucocytes  morts,  quelques  leucocytes  polynucleaires  plus  ou  moins 

(1)  L'hypertrophie  peut  etre  beaiicoiip  ,  plus  considerable  encore,  la  rate  pouvant 
pe  ser  23  livres  (Dieuierbreck),  18  livres  (Duverney),  10  livrcs  (Rideau)  (cites  par 
Catrin). 
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degeneres  et  deja  fragmentes,  mais  encore  nettement  colorables,  et 
de  nombreux  foyers  de  bacilles  lyphiques  en  amas;  a  mesure  que  Ton 
s'eloignait  du  centre,  les  leucocytes  polynucleaires  devenaient  de 
moins  en  moins  fragmentes  et  Ton  arrivait  a  un  point  ou  il  n'y  avait 
que  des  leucocytes  polynucleaires  en  activite. 

Autour  de  cette  masse  qui  formait  I'abces  proprement  dit,  on  voyait 
une  zone  necrotique  ou  Ton  retrouvait  bien  la  structure  fondamen- 
tale  de  la  rate,  mais  ou  les  cellules  ne  se  coloraient  plus  par  les  reac- 
tifs.  Dans  cette  zone,  on  voyait,  de  place  en  place,  surtout  a  la  peri- 
pheric des  foyers  hemorragiques. 

La  limite  externe  de  cette  zone  etait  marquee  par  une  region  ou  les 
travees  s'aplatissaient  et  disparaissaient  comme  s'il  y  avait  eu  com- 
pression de  la  pulpe  a  ce  niveau, 

DEGENERESCENGE  AMYLOIDE 

La  degenerescence  amyloide  frappe  frequemment  les  elements  de 
la  rate.  Larate  serait  meme,  d'apres  Hoffmann,  I'organele  plus  souvent 
atteint:  sur  quatre-vingts  cas  de  degenerescence  amyloide,  il  a  observe 
soixante-quatorze  fois  la  localisation  sur  la  rate,  soixante-sept  fois  sur 
le  rein. 

La  rate  est  le  plus  souvent  hypertrophiee  a  un  degre  plus  ou  moins 
considerable,  globuleuse,  de  consistance  pateuse;  sa  capsule  est  ten- 
due,  souvent  epaissie  par  des  neoformations  de  tissu  conjonctif  a  sa 
surface;  ses  bords  sont  epais  et  mousses;  dans  quelques  cas,  elle  est 
de  volume  normal  et  meme  atrophiee. 

Sur  les  coupes,  la  rate  se  presente  sous  deux  aspects  differents  : 
dans  le  premier,  la  degenerescence  est  limitee  aux  corpuscules  de 
Malpighi;  dans  le  second,  elle  est  diffuse. 

Lorsque  la  lesion  est  localisee  aux  corpuscules  de  Malpighi,  la 
coupe  prend  un  aspect  caracteristique  :  sur  le  fond  rouge  de  la  pulpe 
se  detachent  des  grains  grisatres,  transparents  et  du  volume  d'une 
tete  d'epingle,  ressemblant,  selon  la  comparaison  classique  de  Vir- 
chow,  a  des  grains  de  sagou,  d'ou  le  nom  de  rate  sagou  (sagomilz)  qui 
a  ete  donne  a  cette  lesion. 

Les  corpuscules  de  Malpighi  sont  tres  augmentes  de  volume  et 
atteignent  de  1  a  2  millimetres;  en  certains  points,  ils  sont  presque  au 
contact  les  uns  des  autres;  ils  sont  pris  en  bloc  homogene  et  Ton  ne 
voit  plus,  de  place  en  place,  que  quelques  noyaux  aplatis  indiquantle 
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trajet  des  capillaires,  dont  la  lumiere  est  encore  permeable  et  remplie 
de  sang,  ou  bien,  a  un  degre  plus  avance,  est  obliteree;  tout  le  reste 
du  corpuscule,  fibrilles  du  reticulum,  parois  des  capillaires,  cellules 
lymphatiques,  peut  etre  degenere. 

On  apprecie  bien  la  degenerescence  des  cellules  lymphatiques, 
d'apres  Cornil  et  Ranvier,  en  dissociant  avec  les  aiguilles,  a  I'etatfrais, 
les  elements  des  corpuscules  pris  sur  une  section  mince  :  on  voil 
alors  que  ces  cellules  sont  devenues  vitreuses,  qu'elles  sont  globu- 
leuses  ou  transformees  en  petits  blocs  irreguliers  ou  agglutines  les  uns 
aux  autres,  et  qu'elles  ont  perdu  leur  noyau. 

L'artere  centrale,  d'ordinaire  atteinte  de  degenerescence  amyloide, 
ne  se  distingue  plus  que  par  sa  lumiere  et  son  endothelium,  mais  il 
n'y  a  pas  correlation  necessaire  entre  la  lesion  du  corpuscule  et  la 
lesion  arterielle,  et  Cornil  et  Ranvier  citent  des  cas  ouTartere  centrale 
etait  indemne,  alors  que  le  corpuscule  lui-meme  etait  atteint. 

Entre  les  corpuscules,  on  trouve  des  bandes  minces  de  parenchyme 
normal  ou,  bien  plus  souvent,  presentant  des  points  de  degeneres- 
cence amyloi'de  surtout  localisee  aux  parois  des  veines  voisines. 

A  un  degre  plus  avance  de  Talteration  amyloi'de,  la  rate  est  le  siege 
d'une  infiltration  diffuse;  elle  est  tres  hypertrophiee,  ses  bords  sont 
arrondis  et  emousses,  sa  consistance  est  ferme,  comme  si  I'organe 
avait  ete  congele. 

Sur  les  coupes,  elle  presente  un  aspect  homogene  plus  ou  moins 
vitreux,  suivant  que  Tinfiltration  est  plus  ou  moins  considerable. 

Lorsque  la  lesion  est  a  son  summum,  de  grandes  masses  de  la  rate 
sont  pales,  privees  de  sang  et  tout  a  fait  circuses  (rate  lardacee  de 
Virchow). 

Gependant,  la  circulation,  bien  que  tres  genee,  n'est  pas  abso- 
lument  interrompue,  et  il  peut  meme  y  avoir  des  ilots  de  suppuration 
dans  des  rates  en  infiltration  amyloide  tres  avancee.  Cornil  en  a 
observe  un  exemple  a  I'autopsie  d'un  malade,  mort,  dans  le  service 
de  Gosselin,  d'une  infection  purulente  consecutive  a  une  maladie 
osseuse  chronique. 

Dans  rinfiltration  amyloide  complete  tons  les  vaisseaux  sont  alte- 
res  a  un  tres  haut  degre,  bien  que  quelques-uns  soient  encore  per- 
meables  au  sang.  La  capsule  splenique  et  les  trabecules  sont  epaissies 
et  leur  tissu  conjonctif  est  normal,  bien  que  parcouru  par  quelques 
capillaires  alteres. 

Les  corpuscules  sont  petits  et  parfois  incompletement  degeneres, 
de  telle  sorte  qu'une  zone  de  cellules  lymphatiques  normales  se  trouve 
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habituellement  au  centre  du  corpuscule,  autour  de  I'artere  (Gornil  et 
Ranvier). 

Les  veines  de  la  pulpe  sont  toutes  lesees,  leur  paroi  est  epaissie  a 
un  tres  haut  point  et  degeneree,  bien  que  leur  calibre  reste  le  meme; 
elles  presentent  souvent  a  leur  interieur  un  endothelium  tres  net  et 
quelques  globules  sanguins. 

Le  tissu  reticule  qui  unit  les  veines  de  la  pulpe  est  tantot  normal, 
tantot  en  partie  amyloide.  Les  fibrilles  sont  alors  epaissies  et  pre- 
sentent, ainsi  que  les  cellules  qui  y  sont  contenues,  les  reactions 
caracteristiques. 

Les  deux  degres  de  la  degenerescence  ne  sont  pas  toujours  aussi 
tranches  et  Ton  pent  observer,  dans  chaque  fait  pris  en  particulier, 
des  variations  dans  son  intensite  el  dans  sa  repartition  (Gornil  et 
Ranvier). 

LESIONS  DE  LA  RATE  DANS  LES  MALADIES  DU  G(EUR 

Dans  les  maladies  chroniques  du  coeur,  la  capsule  est  presque  tou- 
jours dure  et  epaisse ;  a  sa  surface,  il  existe  alors  de  petites  vegeta- 
tions ou  des  plaques  fibreuses  d'apparence  cartilaginiforme.  Son 
volume  est  normal  ou  accru. 

Le  tissu  splenique,  examine  sur  une  section,  est  de  la  couleur  du 
sang  veineux  et  rougit  a  Fair  en  s'oxygenant. 

La  surface  de  la  coupe  est  plane  et  ne  s'affaisse  pas;  elle  donne 
pen  de  boue  splenique  par  le  raclage,  et  elle  a  une  certaine  fermete. 
Cependant,  on  pent  la  decbirer  avec  I'ongle.  Lorsqu'on  regarde  de 
pres  la  surface  de  section,  on  voit,  sur  le  fond  rouge,  les  travees 
fibreuses  et  les  vaisseaux  beaucoup  plus  apparents  qu'a  I'etat  normal. 
Ges  travees  sont,  en  effet,  epaissies  et  tres  riches  en  fibres  de  tissu 
conjonctif.  Les  arterioles  de  la  rate  sont  dures  et  leurs  parois  sont 
epaisses.  Leur  tunique  interne  est  frequemment  le  siege  d'une  endar- 
terite,  surtout  lorsqu'il  existe  des  lesions  atheromateuses  de  I'aorte,  et 
leur  membrane  externe  est  egalement  augmentee  d'epaisseur. 

Le  tissu  reticule  de  la  pulpe  et  des  corpuscules  ne  presente  pas 
generalement  d'alteration  notable  de  ses  fibrilles. 

Le  systeme  capillaire  et  veineux  de  la  rate  est  distendu  par  le  sang 
(Gornil  et  Ranvier). 

Dans  un  cas  de  Oulmont  et  Ramond,  la  rate  pesait  1050  grammes ; 
sa  forme  generate  etait  conservee,  de  couleur  rouge  violace,  de  con- 
sistance  plus  considerable  qu'a  I'ordinaire;  cet  organe  presentait  a  sa 
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surface  quelques  noyaux  d'infarctus  anciens.  La  section  etait  granu- 
leiise,  d'un  rouge  lie  de  vin,  ne  laissait  couler  que  peu  de  sang,  rappe- 
lant  ainsi,  par  ses  caracteres  objectifs,  I'aspect  d'un  noyau  d'hepatisa- 
tion  rouge  du  poumon. 

De  la  capsule  epaissie,  des  grosses  arleres,  des  colonnes  fibreuses 

spleniques  hypertrophiees  partaient  des  trousseaux  conjonctifs,  se  ( 

dissociant  a  I'infini  dans  I'epaisseur  de  la  pulpe,  dont  les  travees  pre-  ( 

sentaient  ainsi  un  volume  considerable.  Les  grosses  veines  etaienl  i 
dilatees,  la  substance  sinusienne  gorgee  de  sang. 

Les  corpuscules  etaient  profondement  echancres,  en  voie  de  dispa-  i 

rition.  '  j 

De  nombreuses  hemorragies  interstitielles  se  rencontraient,  disse-  ] 

minees,  sans  ordre,  dans  I'epaisseur  des  corpuscules  de  la  substance  ^ 
sinusienne. 

Dans  un  second  cas,  ou  la  rate  pesait  950  grammes,  les  corpuscules  I  i 

de  Malpiglii  avaient  disparu,  la  sclerose  interstitielle  etait  plus  pro-  ^ 

noncee.  I  g 

Dans  un  cas  que  nous  avons  observe  chez  une  femme  morte  en  | 

asystolie  et  presentant  des  lesions  de  foie  cardiaque,  nous  avons  pu  ^ 

etudier  le  mecanisme  de  la  cirrhose  splenique  :  ^ 

De  la  capsule,  tres  epaissie,  partent,  de  place  en  place,  de  grosses  j  ^ 

travees  conjonctives  qui  s'enfoncent  dans  le  parenchyme;  ces  travees  j 

s'envoient  des  anastomoses  qui  delimitent  des  territoires  ou  le  tissu  ^ 

splenique  disparait  sous  la  sclerose.  Cette  sclerose  porte  sur  tout  le  ^ 

reticulum,  qui  s'epaissit  considerablement  et  etouffe  les  cellules  conte-  ^ 

nues  dans  les  logettes  a  I'etat  normal ;  il  en  resulte  une  disparition  des  |  ^ 

cordons  intervasculaires  de  Billroth,  transformes  en  bandes  conjonc-  !  ^ 

tives;  par  contre,  les  capillaires  veineux  conservent  leur  lumiere,  leur  ^ 

parol  s'epaissit  et  se  continue  avec  les  anciens  cordons  de  Billroth,  i{  j 
transformes  en  bande  sclereuse,  de  sorte  qu'a  ce  niveau  la  rate  res- 
semble  a  un  gros  angiome. 

Lorsque  la  sclerose  est  plus  intense,  la  lumiere  meme  des  capil-  ^ 

laires  se  retrecit,  puis  disparait,  et  Ton  ne  volt  plus  qu'une  plaque  ^ 

de  sclerose,  formee  primitivement  de  toutes  les  fibrilles  de  lissu  ^ 

splenique  epaissies,  d'abord  individualisees,  et  qui  fmissent  par  se  ^ 
confondre. 

Au  niveau  du  corpuscule,  les  memes  phenomenes  se  produisent  :  ^ 

les  fibrilles  s'epaississent,  etouffent  les  cellules,  puis  les  fibrilles  se  ^ 
confondent  et  Ton  voit  une  plaque  sclereuse. 
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LESIONS  DE  LA  RATE  DANS  LES  AFFECTIONS 
AGGOMPAGNEES  DIGTERE 

La  rate  est  souvent  tumefiee  at  acquiert  meme  parfois  un  volume 
considerable  dans  les  affections  hepatiques  accompagnees  d'ictere, 
dans  I'ictere  catarrhal,  dans  les  icteres  infectieux  chroniques,  dans  la 
maladie  de  Hanot,  dans  certaines  cirrhoses  biliaires. 

On  salt,  d'autre  part,  que  la  bile  est  un  liquide  tres  hemolytique; 
un  certain  nombre  d'auteurs  se  sont  demande,  dans  ces  dernieres 
annees,  si  la  splenomegalie  ne  serait  pas  due,  dans  les  cas  d'ictere,  a 
Texageration  de  la  fonction  macrophagique,  erythrolytique  de  la  rate 
et  a  un  certain  degrede  reaction  myeloide,  puis  de  sclerose  secondaire. 

A  la  suite  de  la  ligature  du  canal  choledoque,  d'apres  Ribadeau 
Dumas,  des  les  premiers  jours  la  rate  est  tumefiee;  les  sinus,  les 
cordons  de  Billroth  sont  envahis  par  d'innombrables  macrophages 
atteignant  parfois  des  dimensions  enormes,  dont  le  protoplasma  est 
rempli  de  debris  de  globules  rouges  et  de  blocs  de  pigment  ferrugi- 
neux;  tardivement  enfin,  il  y  a  reaction  myeloide  tres  accentuee, 
caracterisee  par  I'apparition  de  quelques  grands  mononucleaires  baso- 
philes  et  surtout  de  normoblastes  polychromatophiles. 

A  la  suite  d'lnjection  dans  les  veines  de  solutions  de  laurocholate 
de  sonde,  Rist  et  Ribadeau  Dumas  observent  une  tumefaction  consi- 
derable de  la  rate  due  a  la  proliferation  intense  de  tons  ses  elements 
cellulaires  :  les  corpuscules  de  Malpighi  sont  riches  en  cellules  pre- 
sentant  des  phenomenes  de  karyokinese,  les  cordons  de  Billroth  et  les 
sinus  sont  remplis  de  macrophages  charges  de  debris  de  leucocytes  et 
d'hematies;  il  y  a  une  quanlite  enorme  de  globules  rouges  en  voie  de 
destruction  et  de  pigment  deposes  dans  la  rate;  il  y  a  reaction  mye- 
loide, mais  reaction  attenuee. 

Ghez  I'homme,  dans  un  cas  d'ictere  par  retention  du  a  un  cancer 
de  la  tete  du  pancreas  observe  par  Lecene,  la  rate  a  trois  ou  quatre 
fois  son  volume  normal,  les  corpuscules  de  Malpighi  sont  diminues 
d'etendue,  pauvres  en  cellules;  les  cordons  de  Billroth  amincis,  les 
sinus  elargis;  dans  ceux-ci  on  retrouve  des  macrophages  en  grand 
nombre  remplis  d'hematies  ou  de  pigment ;  ce  pigment  est  surtout 
localise  dans  les  zones  sous-capsulaires  et  peritrabeculaires,  quelque- 
fois  meme  dans  les  cellules  conjonctives,  a  I'interieur  des  septa. 

Dans  un  cas  de  cirrhose  hypertrophique  biliaire  ou  la  rate  pesait 
925  grammes,  la  rate  etait  sclerosee  dans  toutes  ses  regions,  mais  sur- 
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tout  dans  sa  pulpe,  ou  existait  [un  [reseau  de  fibrilles  conjonctives 
constituant  un  feutrage  de  fibres  s'entre-croisant  en  des  points  mul- 
tiples;  il  n'y  avait  plus  trace  de  sinus.  Le  pigment  existait  en  grande 
quantite,  soit  dans  les  lacunes  vasculaires  et  les  septa,  soit  encore 
dans  i'adventice  des  arteres  corpusculaires,  dans  les  septa  et  dans  les 
lames  fibreuses  qui  remplacent  les  cordons  de  la  rate. 

Plus  tard,  la  rate,  atrophiee  dans  ses  parlies  nobles,  peut  se  laisser 
distendre  par  I'afflux  passif  du  coeur. 

LESIONS  DE  LA  RATE  DANS  LES  GIRRHOSES 

1"  Cirrhose  atrophique  biveincuse.  —  La  rate  est,  le  plus  souvent, 
hypertrophiee,  et  a  au  moins  le  double  de  son  volume  normal;  on  I'a 
vue  atteindre  1000  a  1200  grammes;  dans  des  cas  plus  rares,  elle  est 
atrophiee. 

La  perisplenite  est  la  regie  et  Ton  voit  souvent  de  nombreuses 
vegetations  sur  le  feuillet  peritoneal  qui  recouvre  la  rate;  la  capsule 
elle-meme  est  epaissie ;  sur  une  surface  de  section,  la  rate  est  de  cou- 
leur  lie  de  vin  et  Ton  voit  des  cloisons  fibreuses  blanchatres  sillonner 
le  parenchyme. 

Les  travees  conjonctives  qui  partent  de  la  capsule  et  les  travees  du 
reticulum  sont  en  general  epaissies,  et  les  cellules  lymphatiques  de  la 
pulpe  diminuees  de  nombre;  les  sinus  veineux  sont  distendus. 

Dans  un  cas  de  cirrhose  biveineuse,  ou  nous  avons  pu  pratiquer 
I'examen  de  la  rate,  la  rate  pesait  250  grammes  et  etait  entouree  d'une 
coqueextremement  epaisse  de  perisplenite,  constituee  par  des  lamelles 
de  tissu  conjonctif  stratifiees  et  anastomosees;  la  capsule  etait  tres 
inegale,  peu  epaisse  sur  certains  points,  tres  epaissie  sur  d'autres.  De 
cette  capsule  partaient  des  travees  epaisses  qui  s'enfonQaient  en  coins 
dans  le  parenchyme  et  s'envoyaient  des  anastomoses  constituees  par 
des  fibrilles  epaissies  de  tissu  reticule.  Les  arterioles  etaient  elles- 
memes  le  siege  de  periarterite  et  semblaient  les  axes  d'un  autre  pro- 
cessus de  sclerose.  Dans  les  lobes  ainsi  delimites,  le  tissu  reticule  etait 
lui-meme  extremement  epaissi ;  les  sinus  etaient  extremement  dilates; 
il  en  resultait  que  le  tissu  propre  de  la  rate  etait  comme  etouffe,  et  que 
les  cordons  intervasculaires  de  Rillroth,  tres  pauvres  en  cellules,  sem- 
blaient reduits  a  I'etat  de  cordons  fibreux  servant  de  parois  au  sinus. 
Les  corpuscules  de  Malpighi,  par  contre,  etaient  peu  modifies. 

Dans  certaines  observations  on  a  signale,  dans  la  pulpe  splenique, 
de  grands  macrophages  charges  de  pigment. 
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2°  Cirrhoses  hypertrophiques  biliaires.  —  La  rate  est  extremement 
augmentee  de  volume;  en  general,  son  poids  atteint  de  950  a 
1300  grammes  (Hanot);  tantot  I'hypertrophie  va  de  pair  avec  celle  du 
foie,  tantot,  au  contraire,  elle  est  la  lesion  dominante,  forme  hyper- 
splenomegalique  de  Gilbert  et  Fournier  (1900  grammes  a  2  kilo- 
grammes); dans  quelques  cas  tres  rares,  elle  a  ete  trouvee  diminuee 
(65  grammes)  (Gilbert  et  Gastaigne). 

La  forme  de  la  rate  est,  en  general,  conservee,  la  perisplenite  est 
parfois  tres  marquee,  pouvant  alter  jusqu'a  constituer  des  plaques 
cartilagineuses  assez  etendues.  Tantot  le  tissu  est  ramolli,  diffluent, 
lantot  ferme;  dans  un  cas  de  Landrieux  et  Milian,  la  surface  externe 
presentait  de  nombreuses  bosselures. 

Les  lesions  histologiques  varient  selon  les  observations. 

Dans  un  cas  rapporte  par  Kiener,  les  lesions  n'avaient  pas  le  carac- 
tere  de  la  rate  classique  des  cirrhoses  atrophiques  ou  des  cardiopathies. 
Ces  lesions  consistaient  dans  une  hyperplasie  du  systeme  lymphoide,  non 
seulement  au  niveau  des  corpuscules,  mais  encore  le  long  des  arterioles. 

Lereboullet  dit  avoir  surtout  observe  des  lesions  congestives. 

Dan?  la  plupart  de  ses  observations,  les  sinus  de  la  pulpe  etaient 
gorges  de  sang.  Les  corpuscules  de  Malpighi  etaient  pen  hypertro- 
phies. II  n'y  avait  que  pen  de  perisplenite  et  d'epaississement  des 
Iravees;  ces  lesions  dominaient,  au  contraire,  dans  le  cas  de  Lan- 
drieux et  Milian. 

Lereboullet  signale  un  certain  degre  d'hypergenese  du  tissu  lym- 
phoide et,  dans  quelques  fails,  une  reaction  myeloide  ebauchee,  mais 
cette  reaction  est  peu  accentuee  en  comparaison  de  la  congestion. 

Des  grosses  rates  observees  chez  les  malades  atteints  de  cirrhose 
biliaire  il  faut  rapprocher  certaines  grosses  rates  survenues  chez  des 
individus  ayant  presente  prealablement  de  I'ictere  {splenomegalies 
meta-icteriques  de  Gilbert  et  Lereboullet).  L'hypertrophie  de  la  rate 
peutelre  considerable. 

La  rate  ne  presente  pas  de  lesions  apparentes,  il  existe  seulement 
un  peu  d'epaississement  des  travees  conjonctives  et  des  parois  vascu- 
laires;  les  corpuscules  de  Malpighi  ne  paraissent  pas  augmentes  de 
volume,  la  pulpe  est  plutot  un  peu  gorgee  de  sang. 

Dans  la  cirrhose  pigmentaire  diabeliqae^  la  rate  est  normale  ou  un 
peu  augmentee  de  volume;  tres  variable  dans  son  aspect  comme  dans 
sa  consistance,  tantot  molle  et  pulpeuse,  tantot  induree.  Dans  un  cas 
de  Letulle  {Soc.  med.  des  Hop.,  1885,  p.  400),  la  plupart  des  rameaux 
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arteriels  etaient  atheromateux ;  il  y  avail  un  epaississement  notable 
des  travees  fibreuses  periarterielles  et  capsulaires,  des  dep6ts  de 
masses  pigmentaires  se  voyaient  dans  la  pulpe,  de  preference  autour 
des  travees  fibreuses  et  dans  I'epaisseur  de  celles-ci. 

Dans  les  cirrhoses  tuberculeuses,  dans  I'hepatite  nodulaire  tuber- 
culeuse,  la  rate  est  augmentee  de  volume. 

Gauckler,  dans  une  etude  recente  (De  la  rate  dans  les  cirrhoses. 
These  Paris,  1905),  a  repris  I'etude  de  la  rate  dans  les  cirrhoses. 
Pour  lui,  il  faut  distinguer  soigneusement  la  rate  cardiaque  de  la  rate 
cirrhotique  :  la  rate  cardiaque  est  une  petite  rate  dans  laquelle  predo- 
minent  les  lesions  de  sclerose  atrophique,  c'est-a-dire  une  sclerose 
dense,  extremement  fibreuse,  constituee  par  du  tissu  conjonctif  adulte 
parseme  de  noyaux  qui  atteint  les  travees  vasculaires  ou  les  grosses 
travees  de  cloisonnement;  ces  lesions  peuvent  s'etendre  au  reticulum, 
mais  par  propagation  au  voisinage  des  travees;  dans  cette  forme,  la 
pulpe  et  le  follicule  sont  etouffes  par  la  sclerose. 

Bien  differente  est  la  rale  cirrhotique;  d'apres  Gauckler,  on  ne 
saurait  distinguer  la  rate  de  tel  ou  tel  mode  de  cirrhose  hepatique, 
I'apparence  macroscopique  el  I'histologie  pathologique  ne  different 
pas  essentiellement  selon  les  cas. 

Dans  tons  ces  cas,  la  rate  est  hypertrophiee  et  I'hypertrophie  est 
due  a  la  sclerose  pulp  aire  hypertrophique ;  s'il  y  a  de  la  sclerose  atro- 
phique, c'est  un  epiphenomene  tardif  et  secondaire.  Celte  sclerose 
hypertrophique  est  caracterisee,  a  son  premier  degre,  par  la  multipli- 
cation des  noyaux  clairs  des  cellules  du  reticulum  de  la  pulpe.  Cette 
multiplication  lemoigne,  d'apres  Gauckler,  de  Tactivite  du  plasmodium 
splenique  (I'auteur  considere  que  le  tissu  reticule  avec  ses  noyaux 
constitue  un  veritable  plasmodium).  Au  debut,  il  se  fait  une  sclerose 
lache,  hypertrophiante,  Ires  cellulaire,  riche  en  noyaux  clairs  ;  plus 
tard,  cette  sclerose  pent  s'organiser,  devenirplus  dense,  plus  fibreuse, 
mais  jamais  elle  ne  prend  I'aspect  de  la  sclerose  atrophique. 

Le  mecanisme  de  la  formation  de  celte  cirrhose  serait  le  suivant : 
dans  les  affections  hepatiques,  le  role  normal  de  destruction  et  d'en- 
globement  des  hematics  par  les  macrophages  de  la  pulpe  serait  con- 
siderablement  augmente;  il  y  aurait  une  «  sollicitalion  macropha- 
gique  ))  continuelle  qui  amene  par  conlinuile  toules  les  lesions 
sclereuses  hypertrophiques  de  la  rate. 

Ce  serait  cette  meme  sclerose  hypertrophique  que  Ton  retrouverait 
dans  les  cas  de  splenomegalie  dite  primitive,  dans  les  splenomegalies 
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meta-icteriques  de  Gilbert  et  Lereboullet,  dans  les  cas  de  maladie  de 
Banli,  ou  la  lesion  splenique  precede  la  lesion  hepatique,  toutes  affec- 
tions dans  lesquelles  il  semble  que  1' alteration  de  la  rate  a  eu  pour 
point  de  depart  I'exageration  de  la  fonction  hemolytique  norinale 
aboutissant  bientot  a  la  sclerose  hypertrophique  de  la  pulpe. 

PARASITES  DE  LA  RATE 

Des  kystes  echinocoques  peuvent  se  produire  dans  la  rate.  Ces 
kystes  sont  tres  rares.  lis  se  developpent  plus  frequemment  dans  le 
peritoine  qui  recouvre  Torgane.  On  les  voit  alors,  apres  s*etre  pedicu- 
lises,  faire  saillie  dans  la  cavite  peritoneale  (Charcot  el  Davaine),  Les 
hydatides  de  la  rate  se  montrent  habituellement  avec  des  productions 
analogues  du  foie  et  du  peritoine.  E.  Wagner  a  vu  dans  la  rate  humaine 
un  exemple  de  pentastone  denticule,  entoure  d'un  kyste  calcifie  (Cor- 
nil  et  Ranvier). 

TUMEURS  DE  LA  RATE 

Kystes  de  la  rate.  —  Sans  parler  des  kystes  dermoides,  on  pent 
observer  dans  la  rate  deux  sortes  de  kystes  bien  distincts  :  l**  des 
kystes  vrais,  comparables  aux  kystes  des  autres  regions  de  Tecono- 
mie;  2"  des  kystes  d'origine  hemalique  : 

Kystes  vrais.  -  lis  sont  tres  rares,  tantot  uniques,  tantot  mul- 
tiples, dissemines  ou  agglomeres,  superficiels  le  plus  souvent;  quel- 
quefois  intraparenchymateux. 

Leur  volume  n'est  jamais  considerable,  de  celui  d'une  noix  a  un 
oeuf  de  dinde. 

Leur  cavite  est  uni  ou  multiculaire. 

Ces  kystes  ont  pour  caractere  d'avoir  une  membrane  blanchatre, 
nacree  ou  ecchymotique,  lisse  a  sa  surface  interne,  qui  est  revetue 
d'rp il  helium  par  im entenx . 

Le  contenu  est  de  densite  assez  faible,  1010  a  1020;  il  est  sereux, 
limpide,  ou  bien  muqueux  et  gelatineux. 

An  microscope,  on  trouve  des  cellules  epitheliales  et  quelques 
hematies  et  leucocytes,  des  cristaux  de  cholesterine. 

La  pathogenic  de  ces  kystes  est  tres  discutee;  ils  semblent  avoir 
pour  origine  les  vaisseaux  lymphaliques  ectasies  ou  neoformes  ;  pour 
d'autres,  ils  seraient  dus  a  un  etranglement  de  I'epithelium  peritoneal 
perisplenique. 
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Kystes  heniatiqiies.  —  lis  sent  souvent  tres  volumineux  et  Heur- 
taiix  a  pu  observer  im  cas  ou  la  poche  contenait  10  litres  de  liquide. 
lis  sonl  toujours  uniloculaires. 

La  paroi  kystique  est  d'epaisseur  variable,  mince  par  places,  dense 
et  epaisse  a  d'autres;  elle  est  tres  resistanle  et  a  tons  les  caracteres 
du  tissu  cicatriciel. 

La  face  interne  est  irreguliere,  tapissee  souvent  de  coagulations 
fibrineuses,  recouvertes  par  places  de  plaques  tres  dures,  d'apparence 
calcaire. 

La  face  externe  est  difficilement  isolable  du  tissu  splenique;  elle 
est  souvent  confondue  en  apparence'sur  une  partie  de  son  Irajet  avec 
la  capsule;  elle  en  est  toujours  separee,  cependant,  par  une  zone  de 
parenchyme,  mais  celle-ci  est  souvent  tres  mince  et  en  voie  de 
regression. 

Cette  paroi  est  constituee  par  des  faisceaux  de  fibres  conjonctives, 
disposees  en  series  paralleles  et  tapissees  de  quelques  cellules  plates; 
souvent  elle  a  un  aspect  purement  fibreux,  les  vaisseaux  y  sont  rares 
et  de  petit  calibre. 

La  face  interne  de  cette  paroi  n'est  pas  reretue  (T epithelium  . 

Le  contenu  est  tantoL  du  sang  liquide,  tantot  des  caillots  deposes 
en  slrates  librineuses  sur  les  parois,  souvent  fragmentees  et  desa- 
gregees,  dans  certains  cas  meme,  une  masse  epaisse  et  poisseuse 
comme  du  resine. 

Le  liquide  est  le  plus  souvent  de  couleur  rouge,  brunatre  chocolat, 
ou  brunatre,  ou  meme  jaune  verdatre,  d'aspect  sereux. 

On  y  trouve  des  liematies  en  tres  grande  quantite,  des  leucocytes, 
des  granulations,  des  cristaux  de  cholesterine,  de  I'uree  en  notable 
proportion.  Comme  I'a  bien  montre  Terrier,  ces  kystes  sont  dus  a 
I'enkystement  d'anciens  hematomes ;  la  reaction  des  parties  environ- 
nantes  a  entoure  d'une  «  zone  isolante  »  la  collection  sanguine,  qui 
ne  s'est  ni  resorbee,  ni  eliminee. 

CANCER 

Cancer  secondaire.  —  Le  carcinome  secondaire  de  la  rale,  beau- 
coup  plus  rare  que  le  cancer  secondaire  du  foie,  s'observe  a  la  suite 
des  cancers  de  Testomac,  du  sein,  du  foie,  du  cerveau.  Le  cancer  se 
montre  tantot  sous  forme  d'infiltration  amenant  une  hypertrophic 
generate  de  I'organe,  tantot  sous  forme  de  noyaux  multiples,  dont  le 
volume  varie  de  celui  d'un  pois  a  celui  d'une  noisette;  ces  noyaux, 
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isoles  Oil  confluents,  delerminentjune  deformation  de  la  rate,  dont  la 
surface  devient  inegale  et  bosselee;  ils  sont  isoles  ou  confluents, 
entoures  de  tissu  splenique  sain  ou  sclerose;  lorsqu'ils  sont  superfi - 
ciels,  il  y  a  irritation  de  la  sereuse  et  adherence  de  la  neoplasie  a  la 
capsule,  qui  s'enflamme  et  s'epaissit.  Les  noyaux  secondaires  pre- 
sentent  exactement  les  caracteres  du  tissu  et  des  elements  cellulaires 
de  la  tumeur  primitive. 

Cancer  priniitif.  —  L'existence  m^me  du  cancer  primitif  est  mise 
en  doute  par  Cornil  et  Ranvier,  qui  estiment  que  les  examens  histolo- 
giques  publies  jusqu'a  ce  jour  sont  insufflsants  pour  entrainer  la  con- 
viction. 

II  n'est  pas  douteux  que  certains  faits  decrits  sous  le  nom  de 
cancer,  de  carcinome,  d'epithelioma  primitif  n'ont  aucun  rappoit 
avec  le  cancer;  ily  aerreur  d'interpretation ;  il  s'agit  de  splenopathies 
encore  a  classer. 

Dans  les  cas  classes  sous  le  nom  d'EPiTHELiOMA  primitif  de  la 
RATE  (1),  I'hypertrophie  de  la  rate  pent  etre  colossale;  dans  le  cas  de 
Gaucher,  les  dimensions  etaient  triplees,  son  poids  et  son  volume 
etaient  vingt-sept  fois  celui  de  la  rate  normale. 

Dans  le  cas  de  Picou  et  Ramond,  la  rate  pesait  2800  grammes. 

La  forme  est  conservee,  la  surface  unie,  reguliere,  sans  bosselure. 
La  couleur  est  violacee,  plus  pale  qu'a  I'etat  normal.  A  la  surface, 
quelques  infarctus  blancs. 

Le  parenchyme  splenique  est  de  consistance  uniforme,  indure, 
sclerose;  sa  surface,  de  couleur  violet  pale,  est  lobulee  par  les  tra- 
vees  epaissies  du  reticulum  normal. 

La  rate  est  formee  d'une  serie  de  loges  ou  alveoles,  de  volume 
variable,  a  parois  flbreuses,  et  contenant  une  grande  quantite  de 
cellules  epitheliales  nucleees. 

La  forme  de  I'alveole  est  variable ;  le  plus  souvent  arrondi  ou  ova- 
laire,  il  peut,  a  la  peripheric  de  la  rate,  prendre  une  forme  allongee, 
parallele  a  la  surface,  ne  contenant  que  deux  ou  trois  rangs  de  cellules. 

La  parol  alveolaire  est  formee  de  fibres  conjonctives  assez  fines, 
avec  quelques  noyaux  dissemines  dans  I'epaisseur. 

Le  contenu,  dont  on  se  debarrasse  facilement  par  le  pinceau,  est 
constitue  par  une  quantite  plus  ou  moins  considerable  de  cellules 
d'apparence  epilheliale,  juxtaposees  le  plus  souvent,  empietant  meme 

(1)  Gaucher,  These,  Paris,  1882.  —  Picou  et  Ramond,  Arch,  de  med.  experiment., 
p.  168,  1896. 
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par  leurs  bords  les  unes  sur  les  autres,  ou  bien  separees  quelquefois 
par  qiielques  rares  leucocytes.  Les  plus  volumineuses  ont  un  dia- 
metre  de  0""",038,  et  meme  de  0'°"',Oil ;  le  diametre  moyen  est 
de  0'"™,025  environ.  Leur  forme  est  arrondie,  quelquefois  piriforme,  ou 
meme  polygonale.  Le  protoplasma  est  abondant,  legerement  granu- 
leux.  Le  noyau  est  clair,  vesiculeux.  Dans  certaines  cellules  on 
trouve  plusieurs  noyaux  dissemines,  qui  donnent  I'impression  de  ce 
qu'on  voit  dans  certains  sarcomes  a  myeloplanes. 

Ces  cas  rentrent  sans  doute  dans  la  categoric  des  endotheliomes, 

LESIONS  DE  LA  RATE  DANS  LES  LEUGEMIES 

Lencemie  lymphatique. 

L'hypertrophie  de  la  rate  est  un  phenomene  presque  constant;  elie 
ne  manque  qu'exceptionnellement,  commr;  dans  le  cas  ancien  de 
Virchow  et  comme  dans  un  petit  noinbre  d'observations  nouvelles. 

L'hypertrophie  est  moindre  que  dans  la  leucemie  myelogene. 

La  forme  generate  de  I'organe  est  respectee  ;  la  capsule  est  souvent 
un  peu  epaissie  et  presente  des  traces  de  perisplenite.  La  consistance 
varie  :  le  plus  souvent  elle  est  moUe  et  le  parenchyme  se  laisse  facile- 
ment  dissocier  et  dechirer;  quelquefois  elle  est  dure  et  le  paren- 
chyme crie  sous  le  couteau  de  dissection. 

La  surface  de  section  est  d'un  rouge  violace  et  semee  de  taches 
blanchatres  non  enucleables,  plus  ou  moins  larges,  arrondies,  parais- 
sant  correspondre  aux  corpuscules  de  Malpighi  hypertrophies;  des 
foyers  hemorragiques,  des  zones  hemorragiques  plus  ou  moins  eten- 
dues  se  voient  de  distance  en  distance. 

Dans  les  formes  dures,  le  parenchyme  est  d'un  rouge  brun,  bril- 
lant,  dense  et  laisse  apercevoir  des  vaisseaux  sectionnes  beants  et 
des  taches  blanchatres  correspondant  aux  corpuscules  de  Malpighi. 

A  cote  des  foyers  hemorragiques,  on  peut  voir  de  gros  infarctus; 
rarement  on  trouve  des  abces  dus  a  des  infections  secondaires. 

A  la  periode  terminate  de  la  maladie,  le  volume  de  la  rate  peut 
diminuer  et  son  aspect  redevenir  normal. 

Au  point  de  vue  histologique,  la  rate  peut  se  presenter  sous  deux 
aspects  differents  : 

1"  Le  plus  souvent,  le  tissu  lymphoide  asubi  une  hyperplasie  consi- 
derable et  I'organe  parait  constitue,  en  majeure  partie,  par  un  amas  de 
follicules  lymphoides,  entre  lesquels  se  voient  les  elements  de  la  pulpe. 
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Dans  les  formes  molles,  le  tissu  conjonclif  et  le  reticulum  ne  sont 
pasepaissis;  dans  les  formes  dures,  leur  epaississement  reste  toujours 
tres  modere. 

La  congestion  est,  en  general,  assez  intense  et  on  trouve  de  nom- 
breux  macrophages  ayant  englobe  des  hematics; 

2°  Dans  d'autres  cas  que  nous  avons  observes,  au  lieu  d'une  hyper- 
trophic du  tissu  lymphoide,  on  trouve  une  disparition  presque  com- 
plete des  corpuscules  de  Malpighi,  qui  ne  sont  plus  representes  que 
par  de  petits  amas  de  lymphocytes  tasses  autour  d'une  arteriole.  Le 
reste  de  la  pulpe  presente  un  epaississement  du  reticulum,  au  milieu 
duquel  sont  dissemines  des  lymphocytes.  On  ne  voit  pas  de  leucocytes 
polynucleaires,  ni  de  cellules  a  noyaux  bourgeonnants. 

Dans  un  cas  de  pseudo-leucemie  splenique  observe  par  M.  Hayem, 
le  tissu  etait  compose  de  leucocytes  mononucleaires  a  noyau  unique 
et  fortement  colore,  et  d'un  reticulum  a  travees  epaissies. 

Leucemie  myelogene. 

La  rate  est  le  plus  souvent  extremement  grosse;  elle  pent  peser 
8  a  10  kilogrammes.  La  capsule  est  epaissie  et  presente  souvent  des 
traces  de  perisplenite,  des  adherences  avec  les  organes  voisins. 

La  consistance  est  d'autant  plus  ferme  que  la  rate  est  plus  grosse 
et  que  la  maladie  a  dure  plus  longtemps. 

Si  la  maladie  a  ete  courte,  la  rate  est  gorgee  de  sang;  si  elle  a 
ete  longue,  le  sangy  est  moins  abondant. 

Les  corpuscules  ne  font  pas  sailiie;  le  lissu  conjonctif  est  indurc. 

La  pulpe  de  la  rate  contient  des  cellules  identiques  a  celles  du  sang; 
elle  a  subi  la  transformation  myeloide. 

Dans  un  cas  que  nous  avons  eu  I'occasion  d'etudier  en  detail  avec 
E.  Weil,  toute  la  surface  de  la  rate  semblait  transformee  en  pulpe 
splenique,  et  I'on  ne  voyait  pas  trace  de  corpuscules  de  Malpighi. 

Gette  pulpe  etait  comme  la  pulpe  de  la  rate  normale  constituee  par 
des  cordons  de  tissu  reticule  analogues  aux  cordons  de  Billroth,  et 
par  de  gros  sinus  veineux  separant  les  cordons. 

Dans  ces  cordons,  on  trouvait  toute  la  variete  des  cellules  mye- 
loides  :  myelocytes  eosinophiles  ou  neutrophiles  mononuclees,  volu- 
mineuses  cellules  a  noyaux  multiples,  grandes  cellules  a  protoplasma 
fixant  fortement  I'eosine,  a  noyau  central  ayant  I'aspect  d'une  plaque 
equatoriale,  ou  bien  a  contours  irreguliers  bourgeonnant  irreguliere- 
ment,  polylobes. 
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Le  reticulum  6tait  plus  marque  qu'a  I'etat  normal,  il  n'y  avail  pas 
trace  de  sclerose;  de  place  en  place,  la  nappe  etait  dilaceree  par  du 
sang. 

A  cote  de  la  leucemie  myelogene,  nous  devons  faire  une  place  a  la 
pseudoleucemie  myelogene,  caracterisee  surtout  par  Thypertrophie 
splenique,  I'absence  de  leucemie  et  I'apparition  de  myelocytes  dans  le 
sang.  Weil  et  Glerc  ont  pu  en  reunir  quelques  observations. 

La  rate  est  toujours  augmentee  de  volume,  sa  capsule  est  parfois 
epaissie,  sa  consistance  accrue.  La  forme  generate  de  I'organe  est 
conservee.  Les  corpuscules  de  Malpighi  sont  d'ordinaire  hyperplasies. 
Dans  une  des  observations  de  Weil  et  Glerc,  les  corpuscules  hyper- 
plasies formaient  de  veritables  noyaux  de  tumeurs,  marbrant  le 
parenchyme;  dans  certains  cas,  la  degenerescence  myeloide  et  nor- 
moblastique  peut  etre  complete.  Dans  d'autres  (Dominici;,  elle  etait 
incomplete,  avec  predominance  des  normoblastes  et  de  cellules  aty- 
piques. 

Leucemie  aigue. 

La  rate  est  toujours  augmentee  de  volume,  mais  elle  ne  forme 
jamais  une  tumeur  comme  dans  la  leucemie  chronique.  Sa  longueur 
ne  depasse  pas  20  centimetres. 

Son  poids  oscille  entre  200  et  400  grammes. 

La  section  en  est  uniformement  gris  rougeatre. 

La  pulpe  est  elastique,  non  diffluente.  Parfois  les  corpuscules  de 
Malpighi  sont  plus  faciles  a  voir  a  I'oeil  nu  que  dans  la  rate  normale. 

Les  corpuscules  de  Malpighi  sont,  en  general,  diminues  de  volume, 
ils  sont  formes  de  lymphocytes  pen  tasses  et  de  leucocytes  mononu- 
cleaires  a  protoplasma  peu  abondant.  Les  travees  peripheriques  du 
corpuscule  sont  epaissies.  La  pulpe  est  profondement  modifiee;  elle 
est  le  siege  d'une  congestion  assez  vive  sur  certains  points;  les  cel- 
lules qui  la  constituent  sont  en  tres  petit  nombre  des  leucocytes;  ce 
sont,  pour  la  plupart,  de  gros  leucocytes  anormaux,  ayant  tousles 
caracteres  de  ceux  des  ganglions;  nous  n*avons  point  trouve  de  leuco- 
cytes polynucleaires  ni  de  cellules  eosinophiles. 
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HISTOLOGIE  NORMALE 

Le  larynx  preseiite  a  considerer  :  1°  iine  membrane  muqueuse 
(epithelium  et  chorion)  qui  revet  sa  surface  interne;  2"  une  charpente 
fibro-cartilagineuse  ;  S*'  des  muscles,  des  vaisseaux  et  des  nerfs. 

1**  La  muqueuse  est  tapissee  d'un  epithelium  qui  est  pavimenteux 
et  stratifie  a  Torifice  superieur  du  larynx  (epiglotte,  face  superieure 
des  replis  aryteno-epiglottiques,  face  interne  des  cartilages  arytenoides) 
et  sur  les  cordes  vocales  inferieures,  cijlindrique  et  a  cils  vibratiles 
sur  tout  le  reste  de  la  cavite  laryngienne. 

Le  chorion  muqueux  est  compose  de  deux  couches. 

a.  —  La  premiere,  situee  immediatement  sous  I'epithelium,  est 
constituee  en  grande  partie  par  des  fibres  elastiques. 

Au  niveau  de  la  partie  saillante  de  la  corde  vocale  inferieure,  la 
muqueuse  presente  denombreuses  papilles.  Ces  papilles,  bien  decrites 
par  M.  Coyne,  ressemblent  a  celles  de  la  face  palmaire  des  mains.  Au- 
dessous  de  I'epithelium  pavimenteux  qui  les  recouvre,  on  distingilB 
une  membrane  limitante. 

Partout  ailleurs,  cette  partie  superficielle  du  chorion,  limitee  de 
m^me  par  une  membrane  basale,  de  11  (ji  d'epaisseur,  sur  laquelle 
s'implantent  les  cellules  cylindriques  du  revetement  epithelial,  montre, 
outre  le  tissu  61astique,  un  tissu  reticule  abondant  (Coyne).  Cette 
couche  possede  aussi  un  certain  nombre  de  follicules  lymphatiques, 
dissemines  au  niveau  de  I'epiglotte  et  en  d'autres  points  de  la  muqueuse, 
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mais  particulierement  nombreux  dans  la  portion  de  la  muqueuse  qui 
revet  le  ventricule  du  larynx. 

b.  —  La  seconde  couche  du  chorion  muqueux  est  composee  d'un 
tissu  conjonctif  et  elastique  qui  I'unit  aux  plans  musculaires  et  cartila- 
gineux,  et  qui  loge  les  glandes  acineuses  ou  glandes  en  grappe. 

La  muqueuse  du  larynx  est  assez  richement  pourvue  de  ces  glandes. 
On  pent,  sans  trop  de  difficulte,  distinguer  leurs  ouvertures,  meme  a 
I'oeil  nu.  Un  grand  nombre  d'entre  elles  sont  disposees  sous  la  forme 
d'un  L  dont  la  branche  horizontale  envelopperait  le  cartilage  de 
Wrisberg  et  dont  la  branche  longitudinale  s'enfoncerait  dans  le  larynx 
au-devantdes  cartilages  arytenoides. 

D'autres  sont  reunies  en  groupes  sur  la  face  posterieure  de  I'epi- 
glotte.  Enfm,  deux  autres  groupes  se  voient  au  niveau  des  cordes 
vocales  inferieures,  Tun  au~dessus,  I'autre  au-dessous  de  ces  replis 
(glandes  vocales  acineuses) ;  ces  glandes  sont  surtout  abondantes  sur 
la  partie  moyenne  de  la  corde. 

En  dehors  de  ces  amas,  on  trouve  encore  des  glandes  acineuses 
disseminees  a  pen  pres  dans  toute  la  muqueuse  du  larynx. 

La  muqueuse,  ainsi  constituee,  est  une  membrane  d'epaisseur 
variable  dont  I'adherence  aux  parties  sous-jacentes  differe  suivant  les 
regions.  Cette  adherence  est  pen  marquee  au  niveau  du  bord  supero- 
posterieur  du  larynx,  sur  les  replis  aryteno-epiglottiques ;  aussi  ces 
replis  peuvent-ils  s'infiltrer  aisement.  II  en  est  de  meme  dans  les 
ventricules  ou  la  muqueuse  peut,  de  ce  fait,  prolaber  dans  la  lumiere 
du  larynx.  Enfin,  au-dessous  des  cordes  vocales  inferieures,  le  revete- 
ment  muqueux  va  directement  du  bord  libre  des  cordes  au  bord  supe- 
rieur  du  cricoide,  sans  etre  fixe  aux  couches  profondes ;  il  delimite 
ainsi  un  espace  rempli  de  tissu  conjonctif  lache,  d'ou  la  frequence  des 
infiltrations  sous-glottiques.  C'est  au  niveau  du  bord  libre  des  cordes 
vocales  que  la  muqueuse  presente  I'adherence  la  plus  intiine. 

La  charpente  fibro-cartilagineuse  coinprend  :  d'une  part,  les 
cartilages  thyroide,  cricoide  et  arytenoide, formes  de  tissucartilagineux 
ordinaire,  reconvert  d'un  perichondre;  d'autre  part,  I'epiglotte  et  les 
cartilages  de  Santorini  et  de  Wrisberg,  qui  sont  constitues  par  du 
cartilage  reticule.  Les  fibres  elastiques  de  la  substance  fondamen- 
tale  de  cej  derniers  cartilages  se  continuent  avec  celles  de  la 
muqueuse.  Le  tissu  cartilagineux  ordinaire  constitue  a  lui  seul  tous 
les  cartilages  du  larynx  chez  les  enfants. 

Les  ligaments  qui  reunissent  ces  dilTerentes  pieces  sont  principa- 
lement  composes  de  tissu  elastique.  Les  ligaments  crico-thyroidien 
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moyen  et  crico-arytenoidien  inferieur  empruntent  leurcoloralion jaune 
a  la  grande  abondance  de  ce  lissu. 

3°  Les  muscles  destines  a  mouvoir  toutes  ces  parties  sent  stries. 
La  distribution  des  vaisseaux  sanguins  dans  les  diverses  couches  de 
la  muqueuse  n'offre  rien  de  bien  special  :  ils  forment  un  reseau  capil- 
laire  superficiel.  Le  nerf  larynge  inferieur  se  compose  surtout  de  tubes 
nerveux  larges,  et  le  nerf  larynge  superieur  de  tubes  minces.  Ce 
dernier  se  termine  dans  la  muqueuse  en  formant  un  reseau  profond  et 
un  reseau  superficiel  de  fibres  pales  ;  on  trouve,  sur  leur  trajet,  de 
petits  ganglions  microscopiques. 

HISTOLOGIE  PATHOLOGIQUE 
Congestion  du  larynx  et  laryngite  catarriiale  aigue. 

Le  catarrhe  aigu  pent  etre  primitif;  il  est  alors  cause  le  plus 
souvent  soit  par  le  froid,  soit  par  I'aspiration  de  poussieres  ou  de  gaz 
irritants.  II  est  dit  secondaire,  lorsqu'il  accompagne  un  exantheme 
febrile  (scarlatine,  rougeole,  etc.).  La  rongeur  congestive  etinflamma- 
loire,  ainsi  que  le  gonflement  de  la  muqueuse  laryngee,  s'observent 
aisement,  pendant  la  vie  des  malades,  par  I'examen  laryngoscopique  ; 
mais,  apres  la  mort,  cette  muqueuse  est  beaucoup  moins  rouge  et 
moins  6paissie,  les  vaisseaux  se  trouvant  en  partie  vides  de  sang. 

Les  phenomenes  qui  se  passent  au  niveau  de  la  muqueuse  enflammee 
sont  les  memos  que  ceux  qui  sont  decrits  a  propos  des  inflammations 
experimentales  et  des  inflammations  des  voies  aeriennes  considerees 
en  general  (voy.  T.  IV,  Trachee,  hronches  et  poimons).  lis  consistent 
essentiellement  dans  les  alterations  suivantes.  Les  vaisseaux  sont 
remplis  de  sang,  les  leucocytes  ont  passe  en  grand  nombre  de  I'inte- 
rieur  de  ceux-ci  dans  le  chorion  muqueux  et,  de  la,  a  la  base  de  la 
couche  des  cellules  epitheliales.  Ces  cellules  sont  ecartees  et  refou- 
lees  par  la  migration  des  leucocytes;  bientot,  elles  sont  elles-memes 
plus  ou  moins  alterees,  desquamees  par  places,  et  elles  forment  un 
revetement  irregulier.  On  observe  en  meme  temps,  a  la  surface  de  la 
muqueuse,  I'exsudation  d'un  liquide  muqueux,  transparent  d'abord  et 
contenant  des  boules  de  mucus,  quelques  cellules  caliciformes  ou 
cylindriques  et  des  cellules  migratrices,  puis  moins  clair  et  presentant 
une  certaine  opacile,  qui  s'accentue  a  mesure  que  ces  derniers  ele- 
ments sont  plus  abondants.  Ce  liquide  est  expulse  par  la  toux.  Les 
(irachats,  qui  proviennent  de  ce  rejet,  contiennent  peu  de  cellules 


il30  LARYNX 

cylindriques  pourviies  de  leurs  cils  vibratiles.  Gelles-ci,  dans  leslaryn- 
gites  legeres,  persistent  d'habitude  au-dessous  de  la  couche  d'exsudat 
muqueux  ou  puriforme;  neanmoins,  ou  pent,  deja  dans  ces  fails, 
trouver  differents  etats  de  ces  cellules  qui  indiquent  leur  proliferation 
(voy.  T.  IV,  Trachee,  bronches  et  poumons). 

Dans  certains  cas  dHrritation  subaigue  de  la  muqueuse,  la  lesion 
consiste  surtout  dans  un  etat  muqueux  des  cellules  cylindriques  dont 
beaucoup  sent  devenues  caliciformes.  Sur  une  section  du  revete- 
ment  epithelial,  on  voit  des  cellules  muqueuses  volumineuses,  a  con- 


FiG.  373.  —  Laryngite,  folliculite  :  a,  epithelium  de  revetement  cylindriqiie ;  b,  chorion  enflamme; 
C,  foUicule  enflamme  (folliculite). 

tenu  clair,  sans  cils  vibratiles,  et  dont  le  noyau  est  rejete  pres  de  leur 
base  d'implantation  sur  la  membrane  basale.  Ces  cellules  caliciformes 
alternent  avec  des  cellules  cylindriques  minces,  aplaties  par  com- 
pression et  possedantun  pinceaude  cils  "vibratiles.  Get  etat  des  cellules 
demontre  leur  participation  active  a  la  secretion  du  mucus.  A  la  surface 
de  la  muqueuse,  il  existe  des  boules  de  mucus,  des  debris  de  cellules 
caliciformes  et  quelques  leucocytes  compris  dans  un  liquide  muqueux. 
II  n'y  a  generalement  pas  alors  ou  il  n'y  a  que  fort  peu  de  leucocytes 
a  la  base  du  revetement  muqueux,  I'inflammation  etantpeu  intense. 

Si,  au  contraire,  \e  processus  in flammatoire  est  tres  actif,  le  chorion 
muqueux  est  infiltre  de  cellules  migrntrices,  principalement  dans  sa 
couche  superficielle,  aulour  des  vaisseaux  sanguins  et  autour  des 
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foliicules  enflammes  eux-memes  (fig.  373).  Les  cellules  du  revelement 
epithelial  sont  alterees  a  un  degre  variable. 

Les  glandes  de  la  muqueuse  laryngienne  entrent  pour  une  grande 
part  dans  la  production  de  I'exsudat  muqueux.  Leurs  culs-de-sac 
augmentent  de  volume  ;  les  cellules  qui  y  sont  contenues  sont  tume- 
fiees,  et,  dans  la  lumiere  des  culs-de-sac  et  des  conduits  excreteurs, 
il  existe  un  liquide  muqueux  abondant  contenant  des  leucocytes  et  des 
cellules  caliciformes.  A  cet  etat  correspond  une  hypertrophic  notable 
des  glandes  visibles  a  I'oeil  nu  ;  lorsqu'on  presse  la  muqueuse,  on  fait 
sourdre  de  chaque  orifice  glandulaire  une  gouttelette  de  muco-pus. 

Laryngite  catarrhale  oiironique. 

Cette  maladie  est  tantot  la  suite  du  catarrhe  aigu,  tantot  la  conse- 
quence de  la  propagation  d'une  pharyngite  chronique  granuleuse.  Des 
lesions  de  laryngite  chronique  peuvent  aussi  s'observer  dans  la  tuber- 
culose,  la  syphilis  et  d'autres  affections  du  larynx. 

D'une  fagon  generale,  la  muqueuse  est  congestionnee,  brune  ou 
grisatre ;  elle  secrete  un  liquide  muqueux  ou  puriforme ;  elle  est  epaissie 
et  ses  glandes  sont  hypertrophiees. 

Cette  hypertrophic  des  glandes  determine  parfois  un  relief  assez 
considerable  de  la  muqueuse.  II  pent  se  faire  que  la  couche  des  glandes 
hypertrophiees  atteigne,  au-devant  des  arytenoides,  une  epaisseur  de 
3  a  5  millimetres. 

Dans  les  inflammations  de  longue  duree,  le  chorion  muqueux  est 
lui-meme  hypertrophie  et  donne  naissance  a  des  vegetations  et  a  des 
papilles  plus  ou  moins  nombreuses.  Ces  lesions  s'accompagnent 
d'une  transformation  de  I'epithelium  cylindrique,  qui  devient  pavi- 
menteux  straiifie,  en  sorte  que  la  muqueuse  ofTre  une  structure  rappe- 
lant  celle  de  la  peau  (metamorphose  dermoide  de  la  muqueuse  laryn- 
gienne de  Foerster,  pachydermie  laryngee  de  Virchow).  Get  etat 
pachydermique  pent  etre  generalise,  diffus,  ou  limite,  a  la  region  inter- 
arytenoidienne  parexemple.  Parfois  les  epaississements  du  derme  et  de 
Tepithdlium  sont  nettement  circonscrits  et  forment  de  petites  tumeurs 
dures  siegeant  de  preference  sur  le  bord  libre  des  cordes  vocales  a 
I'union  du  tiers  moyen  et  du  tiers  anterieur  (pachydermie  verruqueuse, 
nodules  des  chanteurs,  nodules  de  Stork,  chordites  ou  laryngites 
nodulaires  ou  granuleuses). 

Dans  d'autres  fails,  il  existe  au  contraire  un  processus  alrophique 
de  tous  les  elements  constitutifs  de  la  muqueuse  (glandes,  foliicules 
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lymphaliques,  etc.).  La  muqueuse  prend  alors  un  aspect  lisse,  vernisse, 
et  se  recouvre  par  places  de  petites  croutes  qui  laissent  voir  des 
erosions,  lorsqu'elles  se  delacheiit,  a  la  suite  de  la  toux  par  exemple. 
La  laryngite  diabetique  est  caracterisee  par  un  etat  sec  et  cuivre  du 
revetement  epithelial,  avec  hemorragies  sous-muqueuses. 

Du  reste,  dans  toutes  ces  varietes  de  laryngite  chronique,  si  I'epi- 
thelium,  sous  I'influence  de  causes  variables,  se  macere,  se  mortifie  et 
s'elimine  en  certains  points,  on  pent  observer  des  erosions,  des 
ulcerations  et  de  petites  hemorragies. 

Laryngites  dans  les  infections  aigues. 

Nous  etudierons  surtout  les  lesions  du  larynx  dans  la  dipht&rie,  la 
variole  et  la  ftevrc  typho'ide. 

Larijngite  diphterique  on  croup,  —  La  laryngite  diphterique  est 
tantot  primitive,  tantot  consecutive  a  une  extension  de  la  maladie 
developpee  primitivement  dans  le  pharynx  ou  dans  les  parties  infe- 
rieures  des  voies  aeriennes.  Elle  s'observe  surtout  chez  les  enfants. 
EUe  commence  par  une  inflammation  purement  catarrhale,  mais 
bient6t  la  muqueuse  presente  des  taches  opalines  et  brillantes,  puis 
des  fausses  membranes  blanchatres  ou  grisatres,  parfois  verdatres  ou 
meme  noiratres,  plus  ou  moins  etendues,  plus  ou  moins  epaisses, 
disposees  par  couches  superposees,  qui  se  reproduisent  dans  la  region 
profonde  au  contact  de  la  muqueuse,  tandis  que  les  plus  superficielles 
se  desagregent  et  sont  expulsees.  Elles  sont  plus  ou  moins  resistantes, 
tantot  epaisses  et  difficiles  a  dilacerer,  tantot  au  contraire  molles  et 
reduites  en  un  detritus  granuleux  ou  caseeux.  Ces  varietes  de  consis- 
tance  dependent  uniquement  de  I'age  de  la  fausse  membrane.  II  arrive 
parfois  qu'a  I'autopsie  d'enfants  qui  expectoraient  une  grande  quantite 
de  fausses  membranes  denses,  on  ne  trouve  presque  rien  dans  le 
larynx  ou  la  trachee,  si  ce  n'est  un  detritus  pulpeux  peu  abondant : 
cette  particularite  s'explique  par  la  rapide  dissociation,  apres  la  mort, 
des  divers  elements  qui  constituent  la  fausse  membrane. 

La  fausse  membrane  expulsee  par  la  toux  a  la  forme  de  la  partie 
de  la  muqueuse  qu'elle  recouvrait.  Par  exemple,  lorsqu'elle  provient 
de  la  trachee  ou  des  grosses  bronches,  elle  pent  avoir  un  aspect  tubule 
et  meme  presenter  des  bifurcations. 

Quand  on  depose  dans  un  verre  d'eau  une  fausse  membrane  recem- 
ment  enlevee,  elle  n'y  flotte  pas.  Elle  tombe  lentementau  fond  del'eau 
et  conserve  sa  forme  sans  se  dissoudre.  Si  on  Tagite,  elle  se  desagrege 
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aisement,  a  condition  qu'elle  soil  tres  jeune  ou,  au  contraire,  au  lerme 
de  son  evolution  ;  mais  elle  ne  se  dissout  pas  davantage. 

Les  faussgs  membranes  enlevees  ou  ex- 
pulsees  pendant  la  vie  des  malades  se  mon  -  v^^^/^-^^jf^^^^^^^^^ 
trent  constituees  par  de  la  fibrine  sous  forme  ' 
de  filaments,  par  des  leucocytes  ct  des  cel- 
lules epitheliales.  Ces  dernieres.  qu'elles  / 
proviennent  de  I'epithelium  cylindrique  a 
cils  vibratilesou  de  I'epitheliumpavimenteux 
des  cordes  vocales  inferieures,  sont  modiliees 
dans  leur  forme  et  dans  leur  composition  CS^ 
chimique  (voy.  T.  I,  p.  167).  Developpees 
aux  depens  du  revetement  epithelial  de  la  ii 
muqueuse,  elles  sont  repoussees  a  mesure  Ir. 
que  de  nouvelles  cellules  se  forment  au-  ~f 
dessous  d'elles.  II  n'y  a  jamais  de  vaisseaux 
dans  Tinterieur  des  fausses  membranes.  -  — 

A  Tautopsie,  on  reconnait  que  la  mu-  fig.  374.  —  SocUon  d'une  fausse 

.,     ,  ,  in  iiieinbrane  clinlilcriqiie  :   a,  fi- 

queuse  situee  au-dessous  des  fausses  mem-  bniies  ires  nnes  de  fibrine 
branes  est  hvperhemiee,  rou-e,  infiltree  et     d^^^s  les  maiiies  desqueiies  se 

7  ^   >  trouvent  des  cellules  lympha- 

ramollie.  II  v  a  souvent  entre  les  deux  un      tiques  (6)  et  des  giobuies  rouges 

du  sang  (c).  End,  les  fibrilles 

epanchement  sanguin,  en  sorte  que  des  ilots      sont  plus  dpaisses.  —  orossis- 

1  ,.  51  -  .  1     /»  11   .        ,  sciiiCMt  de  200  dlanietres. 

ecchymotiques  s  observenta la  face  adherente 

des  fausses  membranes.  Des  coupes  perpendiculaires  a  la  surface  de 

la  muqueuse  du  larynx  recouverte 
'  ^^^^^v^  ^  d'une  fausse  membrane  permeltent  de 

y^"\'f^^^l'o  \  noter  les  details  suivants. 

--'if^Hiv  Llh^rr^  En  examinant  d'abord  la  fausse 

membrane,  on  voit  qu'elle  est  formee 
^,J^?}?^^^'C^^=-<^     P^^'       fibrilles  de  fibrine  formant  un 
^A^J^S^^^^         reseau  dont  les  mailles  sont  de  dia- 
metre  variable.  Tantot  les  fibrilles  du 
reseau  fibrineux  sont  tres  fines  et  les 
espaces  qu'elles  limitent  sont  alors  ge- 
FiG.  375.  -  Section  d't.ne  fausse  mom-     neralcmeut  asscz  largcs  (fig.  374).  Tan- 

brane  diphteriqiie:  a,  fibrilles  epaisses  *^ 

laissant  entre  elles  de  petils  espaces  (q^  traVCCS  fibrinCUSCS  SOnt  epaiSSCS, 

(ft)  dans  lesquels  se  trouvent  quelques  ,   .       i  j  a 

rares  cellules  lymphaliques.  -  Gros-  trCS  rapprOCheCS  ICS  UUCS  dCS  autrCS, 

sissementde  200  diameircs.  homogcncs,  refriugentcs,  ct  nc  laissent 

entre  elles  que  de  tout  petits  espaces  (fig.  375).  Plus  ces  travees  sont 
larges,  plus  les  espaces  qu'elles  circonscfivent  sont  petits,  et  moins 


1134 


LARYNX 


on  y  trouve  d'elements  cellulaires. 


'  -  ■ 


j  '  .     m  - 

K      ■  _  j 

I  ' 

Fig.  376.  —  Fausse  membrane  diphterique.  On  voit, 
en  haut,  la  surface  libre  ;  en  bas,  la  face  pro- 
fonde  de  la  fausse  membrane.  Dans  toutc  I'epais- 
seur  de  la  fausse  membrane,  Ics  noyaux  des  leu- 
cocytes (polynucleaires);  des  cocci  nombreux 
reunis  en  amas  et  des  bacilles  diphteriqucs  au 
niveau  de  la  partie  profonde,  ou  Ton  remarque 
quelques  cellules  epitheliales  modifiees.  Au  ni- 
veau de  la  surface  libre,  microbes  d'autant  plus 
rares  qu'on  examine  des  parties  plus  profondes. 
(Coupe  due  a  Tobligeance  de  M.  le  docteur 
Ribadeau-Dumas.) 

Les  rapports  entre  les  couches 


Les  couches  de  fibrine  peuvent 
elre  plus  ou  moins  paralleles 
ou  entre-croisees. 

Les  elements  loges  dans  ces 
mailles  fibrineuses  sont  des 
globules  rouges  du  sang,  des 
leucocytes  polynucleaires,  des 
cellules  epitheliales.  Ces  der- 
nieres  peuvent  etre  encore 
nucleees ;  souvent  elles  sont 
transformees  en  blocs  vitreux 
(necrose  de  coagulation)  et  pre- 
sentent  de  nombreux  prolonge- 
ments  ramifies  que  Wagner 
a  compares  a  des  bois  de  cerf. 

Au-dessous  de  la  fausse 
membrane  fibrineuse,  entre  elle 
et  la  membrane  basale,  se  mon- 
trent  des  cellules  migratrices  et 
des  cellules  epitheliales  defor- 
mees  qui  peuvent  ne  rappeler 
en  rien  la  forme  des  cellules 
cylindriques  de  la  cavite  laryn- 
gienne  ni  du  revetement  pavi- 
menteux  des  cordes  vocales. 
Ces  cellules  sont  globuleuses 
ou  irregulieres ;  leur  protoplas- 
ma  est  refringent  et  homogene. 
Elles  forment  des  amas  irregu- 
liers  ou  une  simple  couclie 
situee  entre  la  fausse  membrane 
et  la  membrane  basale;  d'autres 
fois,  il  n'existe  en  ce  point  que 
quelques  cellules  isolees.  et  la 
couche  de  fibrine  adhere  par 
places,  ou  dans  une  grande 
etendue,  a  la  membrane  basale 
completement  depouillee  de 
cellules  epitheliales. 
de  fibrine  et  les  cellules  epi- 


LARYNGllTS  DANS  LES  AFFECTIONS  AIGUES  ll:{r. 

tlieliales  transformees  sont,  du  resle,  tres  variables.  Celles-ci,  sou- 
levees  par  rexsudation  qui  s'eH'ectue  immediatement  a  la  surface  du 
chorion  muqueux,  se  disposent  en  couches  qui  alternent  avec  celles 
de  la  fibrine,  ou  bien  elles  sont  incluses  dans  le  reseau  fibrineux. 
Puis,  quand  la  fausse  membrane  a  ete  constituee,  il  se  forme,  entre 
elle  et  la  membrane  basale,  des  cellules  epilheliales  globuleuses  qui 
la  soulevent  el  la  detachent  pen  a  pen  jusqu'a  ce  qu'elle  soil  expul- 
see.  La  fibrine  qui  constitue  la  fausse  membrane  provienl  evidem- 
ment  du  sang  contenu  dans  les  vaisseaux  du  chorion  muqueux. 
Elle  se  coagule  a  la  surface  de  celui-ci  par  le  meme  procede 
chimique  qu'a  la  surface  des  sereuses  enflammees  (voy.  t.  I,  p.  164). 

Au-dessous  de  la  fausse  membrane  fibrineuse,  on  trouve  la  mem- 
brane basale  qui  est  presque  loujours  conservee  ;  cependanl  elle  est 
souvent  ridee,  plissee,  irreguliere.  II  existe  constamment  quelques 
cellules  lymphatiques  accolees  a  la  surface  de  la  membrane  basale, 
qui  lui  adherent  et  s'enfoncenl  dans  les  plis  qu'elle  presente.  Quel- 
quefois  la  membrane  basale  a  disparu  sous  I'influence  d'une  inflam- 
miition  tres  intense  du  chorion  muqueux. 

La  couche  fibro-elastique  superficielle  du  chorion  et  le  tissu  cellu- 
laii'c  sous-muqueux  sont  loujours  infiltres  d'une  grande  quantitc  de 
leucocytes  et  de  globules  rouges.  L'exsudal  sereux  qui  s'est  epaiiche, 
avec  les  cellules  migratrices,  entre  les  fibres  du  chorion,  pent  meme 
contenir  de  la  fibrine  coagulee  sous  forme  de  fibrilles.  Les  vaisseaux 
sanguins  superficiels  de  la  muqueuse  sont  tres  dilates,  remplis  de 
globules  rouges  et  d'une  quantite  variable  de  globules  blancs;  parfois 
ils  sont  partiellement  obliteres  par  un  thrombus  fibrineux.  Cette  inflam- 
mation tres  intense  du  chorion  muqueux,  accompagnee  de  dilatation 
vasculaire  et  de  diapedese,  d'epanchement  de  globules  rouges  et 
d'ecchymoses  parfois  visibles  a  I'oeil  nu,  s'etend  profondement  au  tissu 
conjonctif  jusque  dans  les  muscles  du  larynx. 

II  est  extremement  rare  de  rencontrer  de  veritables  ulcerations 
dans  la  diphlerie  du  larynx. 

Les  fausses  membranes  diphteriques  contiennent  loujours  des 
bacilles  de  la  diphlerie  et  le  plus  souvent  aussi  des  streptocoques.  Le 
streptocoque  peut  y  etre  predominant.  On  y  troave  toujours  aussi 
des  microbes  accidentels  provenant  de  la  bouche. 

Entrevu  par  Klebs,  qui  avail  deja  decrit  de  petits  batonnels 
disposes  en  colonies  beaucoup  plus  nombreuses  a  la  surface  de  la 
fausse  membrane  et  dans  toute  son  epaisseur  que  dans  le  chorion 
muqueux,  et  diminuant  a  mesure  qu'on  examine  les  couches  les  plus 
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profondes,  le  bacille  de  la  diphterie  a  ete  isole  et  bien  etudie  par 
Loeffier  (voy.  1. 1,  p.  655). 

Laryngite  varioleuse.  —  L'inflammation  de  la  muqueuse  du  larynx 
est  Ires  commune  dans  la  variole.  E.  Wagner,  par  exemple,  a  note 
144  fois  des  lesions  laryngiennes  dans  160  autopsies  de  variole.  II  ne 
faut  pas  s'attendre  a  trouver,  a  Touverlure  du  larynx,  des  pustules 
aussi  bien  formees  et  aussi  nettement  caracterisees  que  celles  de  la 
peau,  ni  meme  que  celles  de  la  muqueuse  buccale.  Cependant  on 
rencontre  quelquefois  des  elevures  arrondies,  de  1  a  2  millimetres  de 
diametre,  circulaires,  rappelant  la  forme  des  pustules,  limitees  par 
une  cuticule  blancliatre  et  friable,  au-dessous  de  laquelle  il  existe 
une  gouttelette  de  liquide  opaque.  Des  eruptions  de  cette  nature 
doivent  etre  assimilees  aux  pustules  de  la  peau.  L'eruption  est  souvent 
confluente  et  la  muqueuse  est  couverte  de  pus  grumeleux  ou  de  pus- 
tules plus  ou  moins  reconnaissables.  D'autres  fois,  on  note  seulement 
une  rongeur  tres  intense  de  la  muqueuse  qui  presente  a  sa  surface 
une  secretion  muco-purulente  au  milieu  de  laquelle  on  voit  des  gru- 
meaux  opaques,  jaunatres  ou  d'un  blanc  jaunatre,  adherents  a  la 
couche  epilheliale  ou  en  parlie  detaches. 

Souvent  on  observe,  sur  la  muqueuse  tres  enflammee  du  larynx, 
des  exsudations  blanchatres,  adherentes  ou  non,  qui  ressemblent,  a  s'y 
meprendre,  aux  fausses  membranes  de  la  diphterie.  Ges  fausses  mem- 
branes peuvent  meme  s'unir  en  une  couche  epaisse,  qui  tapisse  uiie 
grande  parlie  du  larynx  ou  cet  organe  tout  entier.  Elles  s'etendent 
parfois  jusqu'a  la  trachee.  Elles  peuvent  acquerir  un  demi-millimetre 
ou  un  millimetre  d'epaisseur. 

Sous  les  divers  exsudats  qui  la  recouvrent,  la  muqueuse  est 
enflammee,  rouge,  quelquefois  ecchymosee,  presentant,  par  exemple, 
de  petites  laches  circulaires  ayant  I'aspect  d'une  pustule  ecchymotique. 
La  surface  de  la  muqueuse  est  souvent  irreguliere,  mais  elle  n'est  pas 
ulceree.  Lorsqu'on  la  sectionne,  on  apprecie  I'epaississement  assez 
considerable  du  chorion  dont  le  tissu  est  imbibe  d'un  liquide  rose. 

L'examen  microscopique  permet  d'eludier,  dans  ces  laryngites 
varioleuses,  l'inflammation  aigue  portee  a  son  maximum.  Les  lesions 
en  sont  du  reste  tres  varices. 

Sur  des  coupes  de  la  muqueuse  faites  en  des  points  ou  le  i-evete- 
ment  epithelial  est  epaissi,  on  voit  que  les  cellules  epitheliales  sont 
beaucoup  plus  nombreuses  qu'a  I'etat  normal.  Si  Ton  examine,  par 
exemple,  une  portion  du  larynx  tapissee  de  cellules  cylindriques,  on  y 
trouvera  huit  ou  dix  couches  superposees  de  cellules.  Des  cellules 
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migratrices,  venues  du  chorion,  se  seront  en  certains  points  creuse 
des  loges  entre  des  cellules  cylindriques,  et  Ton  en  comptera  deux, 
trois  ou  un  plus  grand  nombre  placees  les  unes  aupres  des  autres, 
dans  un  petit  espace  arrondi  ou 
allonge  dont  la  paroi  est  formee 
de  cellules  cylindriques.  Ailleurs, 
on  ne  decouvrira  pas  de  cellules 
rondes  en  contact  avec  la  mem- 
brane basale  comme  a  I'etat  nor- 
mal, mais  seulement  des  cellules 
cylindriques  tres  allongees  (fig. 

377)  .  Les  cellules  superficielles 
sont  habituellement  depourvues 
de  cils  vibratiles. 

Au  niveau  des  points  saillants 
et  blanchatres  qui  semblent  cor- 
respondre  a  des  pustules  et  qu'on 
pourrait  regarder  comme  le  pro- 
duit  d'une  inflammation  pseudo- 
membraneuse,   on  observe  (fig. 

378)  ,  en  allant  de  la  surface  a  la 
profondeur,  plusieurs  couches 
superposees  qui  sont : 

1°  Une  fausse  membrane  fibri- 
neuse  composee  de  filaments  de 
fibrine  formant  un  reseau.  Les 
mailles  de  ce  reseau  sont  com- 
blees  par  des  cellules  lympha- 
tiques  ou  des  globules  rouges  du 
sang.  Les  travees  de  fibrine  sont 
plus  volumineuses  a  mesure 
qu'on  se  rapproche  des  couches 
profondes; 

2°  Une  zone  epaissede  cellules 
epitheliales  modifiees  appelees 
autrefois  cellules  indifferentes  epithelioides,  plus  volumineuses  que 
les  cellules  lymphatiques  et  possedant  un  gros  noyau.  Ges  cellules, 
disposees  en  plusieurs  couches,  sont  irregulierementpolyedriques  par 
pression  reciproque.  On  trouve  aussi,  au  milieu  d'elles,  des  cellules 
lymphatiques;  ■  ^ 


Fig.  377.  —  Sectio.i  da  revetcment  epithelial  du 
larynx  dans  la  laryngite  varioleuse  :  a,  lissu 
conjonctif  du  chorion;  c,  cellules  lympha- 
tiques; 6,  membrane  basale.  Le  revetement 
epithelial  cpaissi  s'etcnd  de  d  en  h;  d,  d, 
cellules  allongees  cylindriques  implanlces  sur 
la  membrane  basale;  m,  cellule  lymphatique  ; 
f,  protoplasma,  et  e,  noyau  d'une  cellule  apla- 
tie  ;  h,  cellule  prismatique  se  rapprochant  de 
la  forme  pavinienteuse ;  g,  cellule  cylindrique 
tres  allongce.  —  Grossisscmont  de  200  dia- 
nielrcs. 
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3°  La  membrane  basale,  irreguliere  et  plissee.  Au-dessus  et  au- 

dessous  d'elle,  on  voit  un  grand  nombre 
de  cellules  migratrices  :  en  certains 
points,  elle  apparait  suffisamment  in- 
lerrompue  pour  laisser  passer  ces  ele- 
ments. 

Dans  I'epaisseur  de  la  couche  de 
cellules  epitheliales  proliferees  et  en 
voie  de  desquamation,  au  milieu  des 
cellules  lymphatiques,  dans  le  mucus, 
dans  les  grumeaux  ou  laches  grises  ou 
gris  jaunatre,  aussi  bien  que  dans  les 
fausses  membranes,  on  trouve  des  mi- 
crobes varies,  signales  deja  autrefois 
par  Eppinger,  qui  avait  decrit,  dans  les 
cellules  et  enlre  elles,  des  spores  disse- 
minees  et  des  agglomerations  de  micro- 
coccus. 

Tels  sont  les  phenomenes  qui  se 
produisent  a  la  surface  de  la  muqueuse 
laryngienne  pendant  les  premiers  jours 
de  I'eruption  variolique.  En  meme 
temps,  le  chorion  muqueux  montre  ses 
vaisseaux   considerablement  distendus 


Fig.  378.  —  Coupe  dc  la  imiqiicusc  tracheale  au  niveau  d'une  pseudo-membrane  varioleusc.  — 
Grossissenient  de  200  diamctres. 

A.  —  La  fausse  membrane  s'clcnd  de  i  en  c;  elle  prescnte  des  filaments  de  fibrine  {f)  et  des 
cellules  lymphatiques  (/i)  contonues  dans  de  petites  lacunes  cntre  les  fibrilles ;  d,  couche  de 
cellules  epitheliales  modifiees;  b,  membrane  basale  de  la  muqueuse;  v,  vaisseaux;  a,  fibres  elas- 
tiques  et  conjonctives. 

B.  —  Section  d'un  vaisseau  du  chorion  qui  contient  un  thrombus  forme  de  cellules  lympha- 
tiques et  de  grains  de  micrococcus.  —  Grossissement  de  350  diametres. 

C.  —  Coupe  de  la  fausse  membrane  diphtoriquc  a  un  grossissement  de  350  diametres  : 
r,  fibrilles  fines  de  fibrine;  g,  cellules  lymphatiques;  p,  globules  rouges  du  sang. 


et  tout  son  tissu  infiltre  par  la  diapedese  des  cellules  migratrices  et 
des  globules  rouges 
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L'inflammation  du  chorion  muqueux  se  traduit,  dans  les  glandes,. 
par  des  modifications  qui  portent  sur  leurs  culs-de-sac  aussi  bien  que 
sur  leurs  conduils  excreteurs. 

Les  conduits  excreteurs  sont  remplis  de  mucus  contenant  des  cel- 
lules lymphatiques  et  des  cellules muqueuses.  Ce  mucus  deborde  sur  la 
muqueuse  et  se  mele  a  tousles  autres produits  d'exsudation. Les  culs- 
de-sac  glandulaires  contiennent  dans  leur  interieur,  avec  des  cellules 
muqueuses,  des  cellules  granuleuses  et  de  formes  varices.  De  plus,  le 
tissu  conjonctif  periglandulaire  est  completementinfiltre  de  leucocytes. 
Cette  inflammation  se  poursuit  souvent  jusqu'a  la  limite  du  cartilage. 

Lorsque  l'inflammation  variolique  du  larynx  est  intense,  sa  duree 
est  assez  longue.  Dans  des  autopsies  d'individus  morts  quinze  ou  vingt 
jours  apres  le  debut  de  la  maladie,  MM.  Cornil  et  Ranvier  ont  trouve 
le  chorion  muqueux  enflamme  au  plus  haut  degre.  La  surface  de  la 
muqueuse,  tres  rouge  et  couverte  d'une  secretion  puriforme,  elait 
totalementdepouillee  de  son  epithelium. Les  coupes  de  cette  membrane 
montraient  seulement  en  effet,  au-dessus  de  la  membrane  basale 
conservee,  une  couche  de  petites  cellules  cubiques,  c'est-a-dire  des 
cellules  lymphatiques  serrees  les  unes  contre  les  autres. 

Ces  inflammations  laryngiennes  peuvent  se  terminer  par  un  cedeme 
rapidement  mortel.  Elles  occasionnent  aussi  quelquefois  de  la  peri- 
chondrite  et  des  abces  profonds. 

.  Laryngite  de  la  fievre  typho'ide.  —  La  laryngite  de  lafievre  typhoide 
est  plus  ou  moins  profonde  et  presente  plusieurs  varietes  dislinctes. 

a,  —  Chez  les  individus  morts  avec  des  complications  pulmonaires 
et  bronchiques,  on  trouve  presque  toujours  une  inflammation  catar- 
rhale  superficielle  du  larynx.  Sur  les  coupes  de  la  muqueuse,  on 
reconnaitque  les  couches  epitheliales  sont  epaissies  et  plus  riches  en 
cellules  lymphatiques  qu'a  I'etat  normal.  Les  glandes  acineuses 
contiennent  une  grande  quantite  de  mucus  mele  a  des  cellules  lympha* 
tiques.  De  plus,  au-dessous  de  la  membrane  basale,  le  tissu  conjonctif 
et  elastique  est  tres  souvent  infiltre  de  nombreuses  cellules  lympha- 
tiques, en  meme  temps  que  les  capillaires  de  la  muqueuse  sont  dilates 
et  remplis  de  sang. 

b.  —  Dans  une  variete  de  laryngite  plus  profonde  et  plus  caracte- 
ristique  de  la  fievre  typhoide,  les  follicules  lymphatiques  sont  tumefies 
sous  forme  de  nodules  semblables  a  ceux  que  constituent  les  follicules 
isoles  de  Tintestin  grele  dans  la  meme  maladie.  Sur  une  section  de 
ces  nodules,  on  voit  que  les  mailles  du  tissu  reticule  sont  bourrees  de 
cellules  lymphatiques,  les  unes  petites,  les.  autres  plus  volumineuses 
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eik  noyau  polymorphe  (polynucleaires).  Get  etat  du  tissu  reticule  est 
absolument  comparable  a  ce  qu'on  observe  histologiquement  dans 
les  foUicules  clos  de  Tintestin  grele.  Le  tissu  conjonctif  voisin  des 
follicules  alteres  est  egalement  enflamme. 

c.  —  Les  tumefactions  nodulaires  des  follicules  clos  sent  souvent 
suivies  d'ulcerations  cupuliformes  ou  crateriformes  deja  bien  decrites 
par  Louis.  Ces  ulcerations  siegent  de  preference,  comme  les  tumefac- 
tions precedemment  decrites,  a  la  base  de  I'epiglotte,  a  la  face  interne 
des  cartilages  arytenoides  et  a  la  commissure  anterieure.  Elles  sont 
creusees  en  godet  et  reposent  sur  une  base  induree  et  infiltree  ;  leurs 
bords  sont  souleves  et  durs.  On  trouve  souvent,  en  m6me  temps 
qu*elles,  des  ulcerations  analogues  sur  la  muqueuse  de  la  paroi  poste- 
rieure  du  pharynx  et  a  la  base  de  la  langue. 

L'examen  au  microscope  des  coupes  passant  par  ces  ulcerations 
montre,a  la  limite  de  laperte  de  substance,  des  leucocytes  sur  le  point 
de  se  detacher.  Le  tissu  de  la  muqueuse,  qui  constitue  le  bord  et  le 
fond  de  Tulceration,  est  infiltre  de  ces  memes  elements  tres  nom- 
breux  et  presses  les  uns  contre  les  autres.  Lucatello  a  trouve,  par 
l'examen  microscopique  et  par  les  cultures,  le  bacille  d'Eberth  au 
niveau  de  ces  ulcerations. 

d.  —  On  voit  parfois,  sur  la  muqueuse  qui  revet  la  face  posterieure 
de  I'epiglotte  et  les  ligaments  arytenoidiens,  une  couche  pultacee, 
jaun^tre,  comme  pseudo-membraneuse,  faiblement  adherente  et  qui 
correspond  a  Tepithelium  altere,  desintegre,  mortifie. 

Dans  plusieurs  faits  signales  par  MM.  Cornil  et  Ranvier,  il  y  avait, 
en  meme  temps  que  des  ulcerations  du  bord  libre  de  I'epiglotte,  une 
laryngo-tracheite  d'une  grande  intensite  caracterisee  par  la  presence 
de  fausses  membranes  epaisses  et  adherentes  a  la  muqueuse  de  la 
face  interne  de  I'epiglotte,  des  cordes  vocales,  des  ventricules  et  de 
toute  la  cavite  laryngienne.  Dans  un  de  ces  faits,  la  fausse  membrane 
se  continuait  jusqu'aux  petites  bronches.  Sous  la  pseudo-membrane, 
la  muqueuse  etait  tres  rouge,  ecchymotique,  boursouflee.  L'examen 
des  coupes  perpendiculaires  a  la  surface  de  la  muqueuse  laryngienne 
au  niveau  des  cordes  vocales  montrait  par  places  des  fausses  mem- 
branes adherentes,  constituees,  exactement  comme  celles  de  la  diph- 
terie  laryngienne,  par  des  filaments  de  fibrine  englobant  quelques 
cellules  lymphatiques  et  des  globules  rouges.  Au-dessous  de  la  fausse 
membrane,  la  membrane  basale  avait  disparu  dans  les  points  ou 
I'inflammation  etait  le  plus  intense.  Le  chorion  presentait  des  vaisseaux 
extremement  dilates,  remplis  de  sang  ou  d'un  thrombus  fibrineux,  et 
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une  infiltration  de  globules  rouges,  de  cellules  lymphatiques  etparfois 
aussi  de  fibrine  dans  les  mailles  du  tissu  conjonctif.  Cette  inflamma- 
tion s'etendait  profondement  aux  glandes  acineuses  et  a  tout  le  tissu 
conjonctif  jusqu'aux  cartilages.  La  muqueuse  etait  epaissie  de  telle  fagon 
que  les  ventricules  du  larynx  etaient  presque  completement  efl'aces. 
Dans  la  grande  cavite  laryngienne,  le  chorion  etait  moins  altere  et  il 
conservait  sa  membrane  basale.  Cependant  sa  surface  etait  couverte  de 
fausses  membranes  au-dessous  desquelles  on  trouvait  par  places  des 
cellules  cylindriques  deformees,  tumefiees,  vitreuses,  ou  des  cellules 
globuleuses  se  colorant  enjaune  orange  par  le  picro-carmin.  La  fausse 
membrane  constituee  essentiellement,  comme  celle  de  la  diphterie 
vraie,  par  de  la  fibrine,  s'implantait  sur  les  parties  de  la  membrane 
basale  tout  a  fait  depouillees.  A  la  surface  de  la  fausse  membrane  et 
dans  ses  mailles,  on  voyaitde  nombreuxmicrocoques  et  des  batonnets, 
e.  —  Les  ulcerations  peuvent,  par  leur  extension  aux  couches  pro- 
fondes  de  la  muqueuse,  determiner  de  la  perichondrite.  II  en  resulte 
parfois  des  desordres  tres  etendus  :  necrose  des  cartilages,  clapiers 
purulents,  oedeme  du  larynx.  Cette  desorganisation  profonde  du  larynx 
pent  meme,  exceptionnellement,  se  compliquer  de  gangrene. 

La  perichondrite  se  developpe  quelquefois  primitivement,  suivant 
Dittrich.  La  suppuration  decolle  alors  le  perichondre  du  cartilage 
sous-jacent,  voue  ainsi  a  la  mortification. 

Laryngites  de  quelques  autres  infections  aigu'es.  —  L'erysipele  de 
la  face  et  du  pharynx  propage  au  larynx  se  caracterise,  comme  a  la 
peau,  par  une  rongeur  intense  de  la  muqueuse,  brillante  et  parfois 
ulceree,  et  par  un  boursouflement  plus  ou  moins  considerable  du 
chorion  muqueux.  Le  tissu  cellulaire  de  la  muqueuse  est  alors  atteint 
d'un  oedeme  inflammatoire  sernblable  a  celui  de  l'erysipele  cutane  et 
comparable  a  ce  qu'on  observe  dans  I'oedeme  du  larynx.  II  en  resulte 
des  accidents  de  sufl'ocation  qui  sont  quelquefois  suivis  de  mort. 

Les  complications  laryngees  de  la  rougeole  sont  de  plusieurs 
varietes.  Le  plus  souvent  on  observe  une  laryngite  catarrhale  difl'use, 
caracterisee  par  une  rongeur  de  la  muqueuse  sans  limites  nettes  et 
par  un  leger  gonflement,  ou  bien  un  veritable  exantheme  specifique 
dans  lequel  la  rongeur  se  presente  par  taches,  comme  sur  le  revete- 
ment  cutane.  A  Texamen  histologique,  on  constate  que  la  lesion  du 
tissu  conjonctif  est  surtout  bien  marquee  au  niveau  des  repHs  aryteno- 
epiglottiques.  Dans  certains  cas,  I'epithelium  se  detachant  par  places, 
des  erosions  se  produisent.  Si  les  ulcerations  gagnent  en  profondeur 
et  arrivent  jusqu^aux  cartilages,  il  n'est  pas  rare  de  voir  de  la  peri- 
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chondrite  et  des  necroses  plus  ou  moins  etendues  des  cartilages. 
Signalons  enfin  la  laryngite  diphterique  et  les  laryngites  pseudo- 
membraneuses  non  diphteriques. 

Dans  la  scarlatine^  le  larynx  est  pen  souvent  atteint.  L'inflammation 
catarrhale  laryngee  n'offre  rien  de  particulier  dans  cette  affection  et 
les  formes  pseudo-membraneuses  y  sont  rares. 

On  a  observe,  dans  la  varicelle,  un  enantheme  caracteristique  au 
niveau  du  larynx.  Habituellement,  son  evolution  est  benigne  et  la 
guerison  est  la  regie.  Dans  un  cas  rapporte  par  MM.  Roger  et  Bayeux 
et  qui  se  termina  par  la  mort  malgre  le  tubage,  ces  auteurs  ont  trouve 
I'epiglotte  infiltree,  dure,  les  cordes  vocales  tumefiees,  et,  sur  I'une 
d'elles,  une  erosion  crateriforme  ;  par  les  cultures,  ils  ne  purentisoler 
quequelques  cocci  non  specifiques. 

A  la  periode  d'etat  de  la  coqueluche^  il  existe  frequemment  une 
laryngite  catarrhale  legere.  Des  ecchymoses  et  meme  de  petits  hema- 
tomes  peuvent  se  produire  dans  le  larynx  comme  au  niveau  des  autres 
muqueuses.  L'infiltration  cedemateuse  est  exceplionnelle. 

Au  cours  de  la  grippe,  on  trouve  souvent  une  inflammation  de  la 
muqueuse  interarytenoidienne.  II  existe  parfois,  sous  la  forme  de  petites 
taches  blanches  siegeant  sur  les  cordes  vocales,  des  necroses  superfi- 
cielles  de  I'epithelium,  d'ou  iieuvent  resulter  de  legeres  erosions. 
Rarement  on  observe  une  inflammation  interstitielle  vive  et  la  forma- 
tion d'abces.  Des  phenomenes  d'oedeme  du  larynx  ont  ele  signales. 
P.  Tissier  a  vu  un  fait  de  laryngite  sous-glottique  aigue.  Compaired 
(de  Madrid)  a  rapporte  un  cas  de  laryngite  hemorragique. 

La  fievre  herpetique  pent  donner  lieu  a  la  production,  sur  la  mu- 
queuse du  larynx,  de  petites  vesicules  remplies  d'un  liquide  clair  et 
disposees  en  groupes  ;  ces  vesicules  sont  frequentes  surtout  dans  le 
vestibule  laryngien.  La  chute  de  Tepithelium  les  transforme  en  petites 
ulcerations,  peu  profondes,  a  bords  lailles  a  pic,  de  couleur  blanche 
ou  jaunatre.  Souvent  on  n'observe  que  ce  second  stade. 

MM.  Cornil  ct  Ranvier  ont  eu  I'occasion  d'etudier  dans  le  larynx  les 
lesions  de  la  morve  humaine  tout  a  fait  a  leur  debut.  Dans  les  cas  que 
ces  savants  ont  examines,  la  muqueuse  laryngienne  etait  le  siege  de 
petits  nodules  blanchatres,  saillants,  tres  superficiels,  gros  comme 
une  tete  d'epingle,  qui,  perces,  laissaient  suinter  une  goutte  de  pus. 
L'examen  microscopique,  fait  apres  durcissement  de  la  piece  dans 
I'alcool  et  sur  des  sections  perpendiculaires  a  la  surface  de  la  muqueuse, 
montrait  que  le  pus  etait  collecte  entre  le  revetement  epithelial  et  le 
tissu  conjonctif  du  chorion.  Des  groupes  de  ces  petits  abces  miliaires 
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s'etaient  reunis  et  avaient  donne  lieu  a  des  ulcerations  dont  le  fond 
impregne  de  pus  etait  bourgeonnant  et  pultace ;  les  ulcerations  de  la 
morve  ont  en  effet,  dans  le  larynx,  les  memes  tendances  que  dans  les 
fosses  nasales  a  detruire  profondement  les  tissus  par  une  suppuration 
phlegmoneuse.  On  pent  observer  aussl  des  points  gangreneux  avec 
cedeme  du  tissu  cellulaire  sous-muqueux. 


.-d 
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Nous  etudierons 
principalement  la  tuber- 
culose  et  la  syphilis  du  | 
larynx.  ; 

Tuberculose  du  la-        ;  ^  l 

rynx.  —  Les  tubercu-         .  \  \^ 

leux  peuvent  presenter        .  '  ^- 

des  alterations  tres  va-  ; 
riees    du    larynx  :  in-        |  ^  %— 

flammations  catarrhales        j  c — 

simples,  tubercules,  in- 
filtrations, ulcerations,  " 
perichondrites,  ossifica-  ^ 
tions  des  cartilages,  etc.  ~~ 

Nous  avons  deja  de- 
crit  les  caracteres  des 
inflammations  catarrha-  !. 
les  simples.  I V 

Les  tubercules  s'ob- 
servent  surtout,  sur  la 
muqueuse  laryngienne, 
dans  les  cas  de  tuber- 
culose miliaire  recente 
du  poumon.  On  voit  ^ 
alors  des  granulations 
aplaties    formant  une 

legere  Saillie,  grisatre  p^.  379  _  EpiglottUe  tubcrculeuse  :  a,  epithelium  pavi- 
OU  iaunatre  treSOetiteS  menteuxstratifie,  face  laryngee  de  repiglotte;ft,  infiltration 

'  "  tuberculeuse ;  c,  granulations  confluentes ;  rf,  cellules  geantes. 

isOleeS  OU  grOUpeeS,  re-         Le  nombre  des  cellules  geantes  est  considerable  ;quelques- 

unes  seulement  sont  indiquees  sur  la  figure ;  e,  fibro-car- 
COUVerteS     par    la    mu-         Ulage.  (Coupe  de  la  collection  de  M.  le  doctenr  Letulle.) 

queuse  ou  en  voie  d'ulceration.  Ges  granulations  et  les  ulcerations 
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serpigineuses,  festonnees,  qui  leur  succedenl,  sont  surlout  tres 
caracteristiques  au  niveau  des  cartilages  thyroide  et  cricoide. 

On  rencontre  rarement,  au  contraire,  des  granulations  tubercu- 
leuses  visibles  a  I'cBil  nu,  dans  la  laryngite  tuberculeuse  chronique. 
Tout  au  plus  peut-on  en  decouvrir  parfois  a  la  limite  des  erosions,  sous 
la  forme  de  petits  ilots  grisatres  ou  jaunatres  a  peine  saillants. 

Au  reste,  les  lesions  se  presentent  ici  sous  des  aspects  tres 
divers. 

Prenons  d'abord  comme  type  de  description  un  exemple  d'intensite 
moyenne. 

Lorsqu'on  examine  le  larynx  dans  un  cas  de  ce  genre,  par  la  partie 
superieure,  avant  de  Touvrir,  on  voit  que  le  bord  libre  de  I'epiglotte 
est  souvent  tumefie,  epaissi,  soit  regulierement,  soit  d'une  fagon  ine- 
gale,  et  presente  des  depressions  plus  ou  moins  marquees,  bien  que 
la  muqueuse  qui  la  recouvre  ne  soit  nullement  ulceree.  Souvent  aussi 
une  erosion,  une  perte  de  substance  existe  au  bord  libre  de  I'epiglotte 
et  se  limite  par  le  cartilage  en  partie  entame  et  detruit  a  ce  niveau. 
Des  lesions  analogues,  de  la  tumefaction,  des  erosions  et  des  ulce- 
rations sont  apergues  sur  les  cordes  vocales  superieures  et  infe- 
rieures.  Ges  dernieres,  ou  I'une  d'elles  seulement,  presentent  quelque- 
fois,  soit  au  niveau  de  leurs  insertions,  soit  a  leur  portion  moyenne^, 
une  ulceration  profonde  telle  que  le  tissu  fibro-elastique  est  mis  a  nu 
ou  qu'elles  sont  meme  detachees  et  sectionnees  en  partie  ou  en  tota- 
lite.  Lorsqu'on  a  ouvert  le  larynx,  la  muqueuse  des  ventricules  appa- 
rait  boursouflee,  fongueuse  et  couverte  de  pus ;  au  niveau  des  cartilages 
thyroide  et  cricoide,  on  reroarque  depetites  ulcerations  superficielles, 
isolees  ou  serpigineuses.  La  muqueuse  est  partout  epaissie  et  couverte 
de  muco-pus  qui  sort  aussi  des  orifices  des  glandes  acineuses. 

Telles  sont  les  lesions  de  la  phtisie  laryngee  commune.  II  nous  faut 
completer  cette  vue  generaleet  succincte  par  I'expose  des  notions  rela- 
tives aux  sieges  de  predilection  des  lesions,  ainsi  qu'a  leurs  caracteres 
histologiques  et  macroscopiques,  lesquels  sont  commandes  par  le 
type  evolutif  et  par  la  localisation  meme  des  divers  processus  anato- 
miques  qui  sont  en  cause. 

Les  parties  les  plus  atteintes  sont,  par  ordre  de  frequence  decrois- 
sante  :  la  region  interarytenoi'dienne  et  arytenoidienne,  les  replis 
aryteno-epiglottiques,  les  bandes  ventriculaires,  les  cordes  vocales 
inferieures,  I'epiglotte. 

Deux  processus  anatomiques,  rinfiltration  tuberculeuse  et  I'ulce- 
ration,  resument  I'ensemble  des  alterations.  Etudions  d'abord  I'infil- 


LARYNGITES  MNS  LES  AFFECTIONS  CHRONIQUES 


1U5 


tration  :  elle  peut  en  effet  exister  seule,  et,  d'autre  part,  les  ulcerations 
reposent,  dans  Timmense  majorite  des  cas,  sur  un  fond  infiltre. 

Sur  des  coupes  faites  perpendiculairement  a  la  surface  de  la 
muqueuse,  on  trouve  tres  souvent  des  granulations  tuberculeuses 
dans  des  points  ou  la  muqueuse  n'est  nuUement  ulceree  et  ou.  elle 
etait  simplement  tumefiee  de  fagon  irreguliere,  sans  presenter  de  sail- 
lies  ou  de  granulations  visibles  a  I'oeil  nu.  L'epiglotte  epaissie,  par 


Fig.  3S0.  —  Laryngite,  folliculite  tubcrciilouse  :  a,  epithelium  pavinienteux  stratifie  dont  on  ne 
retrouve  que  quelques  lambe;iux  par  places;  b,  foUiculile ;  c,  cellule  geante;  d,  glandes 


exemple,  montre  d'abord,  a  la  surface,  son  epithelium  pavimenteux 
stratifie  tout  a  fait  normal.  Au-dessous,  la  membrane  basale  est  intacte, 
mais  la  partie  superficielle  du  chorion  muqueux  est  infiltree  de  ceilules 
lymphatiques  tres  nombreuses,  et,  de  distance  en  distance,  on  y  voit 
una  agglomeration  de  ces  cellules  au  milieu  desquelles  se  trouvent 
une  ou  plusieurs  cellules  geantes.  Celte  infiltration  se  poursuit  plus  ou 
moins  profondement,  suivant  les  cas  (fig.  379).  Dans  les  parties  du 
chorion  muqueux  enflamme,  les  vaisseaux  sanguins  sont  dilates, 
remplis  de  globules  rouges,  et  ils  contiennent  souvent  une  quantite 
anormale  de  globules  blancs  ;  ils  sont  obliteres,  et  quelquefois  on 
peut  s'assurer  de  la  presence  de  cellules  geantes  dans  leur  interieur, 
surtout  lorsqu'ils  occupant  le  centre  des  tuberciiles. 


a. 


a 


a. 
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Au  niveau  des  cordes  vocales  et  dans  les  autres  regions  de  la 
muqiieuse  laryngienne,  les  tubercules  offrent  les  memes  particularites 
de  structure  :  I'infiltration,  d'abord  limitee  a  la  premiere  couche  du 
chorion  et  aux  follicules  lymphatiques,  gagne  en  profondeur,  et  les 
differentes  couches  du  tissu  conjonctif  de  la  muqueuse  sont  souvent 
envahies  dans  leur  totalite  avant  qu'aucune  ulceration  se  soit  pro- 
duite  (fig.  380). 

Les  tubercules  ne  siegent  pas  seulement  dans  le  stroma  de  la 
muqueuse;  on  en  trouve  aussi  au  pourtour  des  glandes  et  dans  leurs 


Fig.  381.  —  Tubercule  developpe  dans  une  glande  acineuse  :  a,  m,  culs-de-sac  normaux;  b,  coupe 
d'un  conduit  glandulaire  assez  volumineux;  t,  masse  tuborculeuse  au  milieu  de  laquelle  on  voit 
des  cellules  geanles  {g,  g);  e,  e,  culs-de-sac  dont  repithelium  et  le  conlenu  sont  modifios  par 
I'inflammation ;  f,  tissu  conjonctif  periacineux.  —  Grossissement  de  20  diametres. 

acini.  Ainsi,  on  voit  parfois  une  granulation  tuberculeuse  tout  autour 
du  conduit  excreteur  d'une  glande  acineuse,  surtout  au  niveau  de  sa 
bifurcation,  ou  bien  au  centre  d'un  lobule  glandulaire,  au  milieu  des 
culs-de-sac  normaux  ou  alteres  (voy.  fig.  381).  Ailleurs,  une  granulation 
tuberculeuse  sera  en  quelque  sorte  a  cheval,  d'une  part  sur  le  tissu 
conjonctif  periacineux,  d'autre  part  sur  I'interieur  de  la  glande,  ou 
elle  englobe  des  culs-de-sac. 

Les  tubercules  se  developpent  dans  les  glandes  a  la  fois  aux  depens 
du  tissu  conjonctif  et  des  cellules  epitheliales  contenues  dans  les 
culs-de-sac.  Au  sein  des  nodules  tuberculeux,  on  voit  en  effet  les 
travees  de  tissu  conjonctif,  qui  separent  les  culs-de-sac,  epaissies 
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e(  remplies  de  cellules  lymphaliques.  Les  culs-de-sac  presentent 
aussi  dans  leur  interieur  les  memes  elements  meles  a  des  cellules 
muqueuses  ou  a  des  cellules  epithellales  a  protoplasma  granuleux. 
Ces  derniftres,  qui  resultent  de  la  transformation  des  cellules  calici- 
formes,  ne  possedent  plus  de  mucus,  sont  polyedriques  par  com- 
pression reciproque  et  sont  pourvues  d'un  gros  noyau  (voy.  fig.  382,  B); 
elles  remplissent  parfois  a  elles  seules  tout  un  cul-de-sac.  Dans 
d'autres  parties  de  la  granulation,  les  travees  du  tissu  conjonctif 
de  la  glande  ne  sont  plus  visibles  parce  qu'elles  sont  comple- 


A 


Fig.  382.  —  A.  Cul-de-sac  glandulaire  normal  :  b,  b,  cellules  a  mucus,  a  contenu  clair,  avec  des 
granulations  refrlngentes ;  o,  noyau  des  cellules  ovoides,  petit  et  accole  a  la  paroi  propre  du  cul- 
de-sac.  —  Grossissement  de  300  diametres. 

B.  —  Cul-de-sac  glandulaire  dont  les  culs-de-sac  sont  profondement  modifies  au  milieu  du 
tubercule;  c,  c,  cellules  prisniatiques  ou  polyedriques  implantees  contre  la  paroi  hyaline  m  du 
cul-de-sac;  d,  cellules  aplaties  par  compression.  Toutes  ces  cellules,  qui  remplissent  complete- 
ment  le  cul-de-sac,  sont  volumineuses,  irregulieres ;  elles  contiennent  un  protoplasma  grenu 
opaque  et  un  gros  noyau  ovoide.  —  Grossissement  de  300  diametres. 

tement  infiltrees  de  petites  cellules  rondes  ou  de  cellules  geantes. 

On  pent  egalement  rencontrer  des  cellules  geantes  dans  un  cul- 
de-sac  dont  la  limite  est  encore  facile  a  reconnaitre ;  telle  de  ces 
cellules  a  parfois  des  dimensions  si  considerables  qu'elle  remplit  a 
elle  seule  tout  un  cul-de-sac.  Cerlaines  d'entre  elles  sont  anasto- 
mosees  avec  leurs  voisines  par  des  prolongements  et  concourent  a 
former  un  reseau  dans  les  mailles  duquel  sont  comprises  de  petites 
cellules  (voy.  fig.  383). 

Dans  une  glande  muqueuse  ainsi  compromise  par  I'infiltration 
tuberculeuse,  mais  non  detruite  completement,  les  culs-de-sac  nor- 
maux  ou  simplement  enflammes  n'en  continuent  pas  moins  a  secreter 
une  grande  quantite  de  mucus.  Aussi  les  conduits  excreteurs  de  cfis 
glandes,  meme  lorsqu'ils  sont  entoures  de  tissu  tuberculeux,  sont-ils 
plutot  dilates  que  retrecis.Ils  subissent  de  plus  unesorte  d'elongation, 
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la  muqueuse  qu'ils  Iraversent  etant  beaucoup  plus  epaisse  qu'a  Tetat 
normal.  lis  sont  tapisses  d'une  couche  de  longues  cellules  cylindriques, 
pour  la  plupart  caliclformes,  et  leur  lumiere  est  remplie  de  mucus,  de 
debris  de  cellules,  de  cellules  epitheliales  muqueuses  et  de  globules 
de  pus.  On  pent  constater  la  presence  de  bacilles,  souvent  en  grand 
nombre,  dans  tons  ces  tissus  infiltres. 

Les  lesions  d'infiltration  que  nous  venous  de  decrire  peuvent  se 
trouver  reunies  avant  rintervention  de  tout  processus  ulceratif.  Lorsque 

les  ulcerations  existent,  leur 
I  )  V  '  \  topographic  est  en  rapport 

avec  la  forme  et  la  disposition 
memes  des  granulations  tu- 
berculeuses  antecedentes,  et 
le  mecanisme  de  leur  produc- 
tion est  aise  a  comprendre 
(fig.  384).  Les  granulations, 
superficielles  au  debut,  atlei- 
gnent  successivement  toutes 
les  couches  du  tissu  conjonctif 
de  la  muqueuse  bienlot  infil- 
tree et  bourree  de  petites  cel- 
lules. Puis  il  se  produit, 
comme  I'atteste  la  transfor- 
mation caseeuse  des  luber- 
cules  de  la  surface,  une  mor- 
tification partielle  de  ces 
tissus  neoformes,  dont  le  pre- 
mier effet  est  la  chute  de  I'epi- 
thelium  et  I'entamure  de  la 
membrane  basale.  Une  petite 
erosion  circulaire,  ayant  un  diametre  de  un  demi-millimetre  a  un 
millimetre,  apparait  alors  et  s'etend  progressivement,  en  largeur  et  en 
profondeur  Cette  ulceration  presente  des  bords  sinueux,  festonnes, 
chacune  des  granulations  ou  chacun  des  groupes  qu'elles  forment 
devenant  le  centre  d'un  foyer  de  ramollissement  caseeux  et  de  suppu- 
ration eliminatrice  consecutive  (fig.  384).  Par  suite  de  I'extension  des 
ulcerations,  des  lambeaux  du  tissu  sous-muqueux  epaissi  peuvent  etre 
detaches,  soit  a  la  surface,  soit  sur  le  bord  des  ulcerations ;  le  fond  de 
I'ulcere  est  souvent  fongueux  et  constitue  par  des  bourgeons  vascula- 
rises  qui  fournissent  une  assez  grande  quantite  de  pus.  A  ce  stade, 


FtG.  383.  —  Cellule  geante  d'un  tubcrcule  tl'une 
glande  aclneuse  :  b,  masse  granuleuse  centrale  de 
la  cellule  geante;  a,  ses  iioyaux  extremenient 
nonibreux  et  superficiels ;  c,  ses  prolongemoiits 
anastomoses  en  reseau  a  sa  porlpherie;  m,  cellules 
comprises  dans  le  reticulum  periplierique. —  Gros- 
sissemcnt  de  300  diametres. 
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les  germes  d'infection  secondaire  interviennent  de  faQon  plus  ou 
moins  active  pour  cooperer  a  la  destruction  des  parties  deja  malades. 

Dans  la  region  arytenoi'dienne  proprement  dite,  la  ou  la  muqueuse 
infiltree,  qui  recouvre  la  face  anterieure  des  cartilages  arytenoides, 
presente  une  tumefaction  a  forme  speciale  qu'on  a  comparee  (Heinze) 
a  celle  de  deux  pains  de  sucre  asommets  arrondis  et  a  bases  accolees 
Tune  pres  de  I'autre,  les  ulcerations  ne  presentent  pas  de  caractere 
particulier.  II  en  est  tout  autrement  de  celles  qui  siegent  a  la  partie 
inferieure  de  cette  region,  au  voisinage  de  la  base  des  cartilages.  Elles 
sont  petiles,  tres  irregulieres,  crateriformes,  a  fond  bourgeonnant,  a 


Fig.  384.  — Laryngite  ulcereuse  tuberciileiise  ;  a,  infiltration  tuberculeuse;  b,  granulation  tuber- 
culeuse;  c,  cellules  gcantes ;  d,  cartilage. 


bords  decolles ;  elles  suppurent  abondamment  et  out  une  tendance 
tres  marquee  a  envahir  vers  la  profondeur  :  elles  atteignent  ainsi  rapi- 
dement  I'arytenoide  et  son  articulation  avec  le  cricoide,  et  peuvent 
provoquer  de  fa^on  precoce  des  troubles  profonds  sans  delabrements 
superficiels  tres  etendus  (Gouguenheim  et  Tissier). 

Les  ulcerations  de  la  region  inlerarylenoidienne  (glotte  intercarli- 
lagineuse  des  auteurs)  se  montrent  frequemment  de  tres  bonne  heure 
et  existent  quelquefois  a  I'etat  isole  dans  un  larynx  du  reste  sain. 

Celles  des  replis  aryleno-epiglottiques  siegent  de  preference  au 
voisinage  de  la  base  poetero-inferieure  de  ces  replis  plus  ou  moins 
infiltres  ;  elles  sont  superficielles  ou  profondes,  et,  dans  ce  dernier 
cas,  dechiquetees  et  granuleuses. 

Les  ulcerations  des  bandes  ventriculaires  et  des  ventricules  sont 
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tres  souvent  profondes;  malgre  Tintensite  de  rinfiltration,  le  cartilage 
thyroide,  a  cause  de  sa  situation  profonde,  n'est  qu'exceptionnellei* 
ment  atteint. 

Au  niveau  des  cordes  vocales,  primitivement  ternes,  depolies', 
grisatres,  au  stade  d'infiltration,  avec  quelques  petits  bouquets  vascu-. 
laires  marginaux  et  un  aspect  dentele,  serratique,  sur  le  bord  libre 
d'abord  peu  epaissi,  puis  deforme  plus  tard  et  parfois  represente  par 
une  sorte  de  bourrelet,  les  ulcerations,  habituellement  bilaterales, 
mais,  surtout  au  debut  —  et  comme  les  infiltrations  elles-memes  — 
assez  souvent  encore  limitees  a  une  corde,  principalement  dans  la 
moitie  posterieure,  sont  variables  suivant  les  cas.  Tantot  ce  sont,  sur 
le  bord  ou  sur  la  base  de  la  corde,  de  petites  erosions,  de  iegeres 
ulcerations  lineaires,  en  coup  d'ongle^  en  forme  de  croissant.  Tantot 
il  existe  une  exulceration  tresetendue,  occupant  toute  la  surface  d'une 
corde,  rougeatre,  granuleuse,  inegale.  D'autres  fois,  on  observe  des 
ulcerations  fissuraires,  longitudinales,  parfois  etagees,  sans  tendance  a 
relargissement,  ou  bien  encore  des  ulcerations  profondes  mettant  a 
nu  le  iissu  fibreux  des  cordes  vocales,  erode,  entame  ou  meme 
profondement  creuse,  d'ou  la  division  possible  du  ruban  vocal  en  deux, 
ou  rarement  trois  lambeaux  separes  qui  flottent  dans  la  lumiere  du 
larynx.  D'ordinaire,  la  perte  de  substance,  unique,  siege  a  I'union  da 
tiers  posterieur  avec  les  deux  tiers  anterieurs  de  la  corde.  Dans  cer- 
tains cas,  la  corde  vocale  a  presque  disparu  et  n'offre  plus  qu'une 
saillie  rougeatre,  accolee  centre  la  paroi,  ou  meme  elle  est  comme 
perdue  dans  une  vaste  ulceration  qui  rend  la  cavite  laryngee  comple- 
tement  meconnaissable. 

L'epiglotte,  qui  est  la  partie  du  larynx  la  moins  frequemment  enva- 
hie,  comme  nous  I'avons  dit,  offre,  lorsqu'elle  est  infiltree,  une  teinte 
rouge,  parfois  vineuse  assez  intense,  au  lieu  de  sa  coloration  habituelle, 
blanchatre  ou  legerement  rosee.  Sur  une  coupe  transversale,  on  pent 
la  trouver  cinq  ou  six  fois  plus  epaisse  qu'a  Tetat  normal.  Les  ulcera- 
tions ontleur  siege  le  plus  habituel  sur  la  face  laryngee;  on  en  voit 
aussi  sur  les  bords,  plus  rarement  sur  la  face  antero-superieure  ou 
linguale.  Elles  sont  superficielles  ou  profondes,  et,  dans  ce  dernier  cas, 
etendues,  dechiquetees  et  susceptibles  d'amener  la  destruction  dU 
fibro-cartilage.  Les  ulcerations  dites  folliculaires  (Ziemssen),  variete 
assez  speciale  al'epiglotte,  sont  petites,  crateriformes,  remplies  gene- 
ralement  de  muco-pus  qu'il  est  facile  de  faire  sortir  par  la  pression. 

II  nous  reste  a  signaler  quelques  particularites  anatomiques  moins 
frequentes. 
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Dans  certains  cas,  assez  rares  du  reste,  il  existe  de  veritables  vege- 
tations polypiformes,  soit  au  niveau  de  la  base  de  I'epiglolte,  soit  dans 
la  region  interarytenoidienne  ou  Tespace  sous-glotlique,  soit  meme, 
mais  plus  exceptionnellement  encore,  sur  les  cordes  vocales  ou  les 
parois  du  ventricule.  Ces  productions,  groupees  sous  forme  de  choux- 
fleurs,  plus  ou  moins  largement  pediculees,  quelquefois  sessiles,  se 
sont  montrees,  dans  nombre  de  fails  examines  au  microscope,  consti- 
tuees  par  un  tissu  d'infiltration  tuberculeuse,  exuberant  dans  I'espece, 
avec  cellules  geantes  et  bacilles.  Pourtant  la  nature  tuberculeuse 
d'une  vegetation  de  ce  genre  ne  saurait  etre  affirmee  sans  examen 
microscopique  dument  demonstratif,  car  I'hypothese  de  papillomes 
coexistant  avec  des  lesions  tuberculeuses  n'est  pas  theoriquement 
inadmissible.  Parfois  on  a  pu  se  demander  si  I'on  etait  en  presence 
d'une  production  d'origine  purement  tuberculeuse  ou  si  Ton  avait 
affaire  a  une  neoplasie  vulgaire  envahie  secondairement  par  1' in  lilt  ra- 
tion tuberculeuse. 

L'oedeme  de  la  glotte,  ou  plutot  des  replis  aryleno-epiglottiques, 
frequemment  signale  autrefois  dans  le  cours  de  la  phtisie  laryngee, 
n'est  qu'exceptionnellement  un  oedeme  veritable,  au  sens  histologique 
du  mot,  c'est-a-dire  un  epanchenient  de  liquide  dans  les  mailles  du 
tissu  cellulaire.  La  tumefaction  aryteno-epiglottique  est  habituellement 
composee  d'un  tissu  lardace,  de  consistance  sarcomateuse,  et  I'examen 
histologique  etablit  que  I'cedeme  ne  tient  qu'une  place  tres  contestable 
dans  I'epaississement  de  la  region  enlierement  infiltree  d'elements 
tuberculeux  (Doleris,  Gouguenheim).  Cette  lesion  a  ete  decrite  sous  le 
nom  de  pseudo-oedeme. 

L'oedeme  qui  accompagne  les  perichondrites  et  les  lesions  des  carti- 
lages pent  etre  de  meme  ordre,  mais  il  pent  aussi  appartenir  a  une 
autre  variele  de  pseudo-oedeme.  II  ne  s'agit  alors  ni  de  serosite  pure, 
ni  d'infiltration  tuberculeuse  :  les  mailles  du  tissu  conjonctif  sont 
gorgees  d'un  liquide  inflammatoire,  souvent  de  pus  netlement  carac- 
terise. 

Toutes  les  pieces  du  squelette  carlilagineux  peuventetre  interessees 
par  le  processus  tuberculeux,  mais  avec  une  frequence  tres  inegale. 
En  premiere  ligne  se  placent  les  cartilages  arytenoides,  puis  viennent, 
mais  a  titre  exceptionnel,  le  cricoide,  le  thyroide,  le  fibro-cartilage  de 
Tepiglotte.  Les  lesions  de  I'arliculation  crico-arytenoidienne  ne  sont 
pas  tres  rares.  On  s'explique  du  reste  aisement  que  le  perichondre  soit 
atteint  la  ou  les  cartilages  sont  situes  pen  profondement,  au  voisinage 
dps  ulcerations  dont  nous  avons  yu  la  tendance  extensive.  Tantot,  sous 
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rinfluence  du  trouble  de  nutrition  resultant  de  Tinfiltration  tubercu- 
leuse  du  perichondre,  le  cartilage  sous-jacent  s'incruste  de  sels 
calcaires  ou  meme  presente  de  I'ossification  vraie  ;  c'est  la  une  altera- 
tion tres  frequente,  mais  qui  n'a  jamais  ete  observee  a  I'epiglotte. 
Tantot  le  cartilage,  habituellement  ossifie  au  prealable,  est  envahi 
lui-meme  par  le  tissu  tuberculeux,  et  Ton  pent  voir  alors  les  canaux 
de  Havers  neoformes  dilates  et  bourres  de  cellules  qui  subissent  en 
certains  points  la  fonte  caseeuse.  Dans  d'autres  cas  entin,  le  perichondre 
etant  decolle  sur  une  etendue  variable  etmeme  souleve  par  une  collec- 
tion purulente  en  nappe,  quelquefois,  mais  exceptionnellement,  avant 
toute  incrustation  calcaire  ou  toute  ossification,  le  cartilage  se  necrose 
plus  ou  moins  rapidement.  De  semblables  alterations  peuvent  aboutir 
a  la  production  d'abces,  de  trajets  fistuleux  et  de  perforations,  le  pus 
se  frayant  un  passage  a  travers  le  tissu  conjonctif  sous-cutane  jusqu'a 
la  surface  de  la  peau  au-devant  du  cou  ou  a  travers  les  parois  de 
Toesophage. 

Les  muscles  du  larynx  sont  quelquefois  atteints.  lis  peuvent 
presenter  de  la  degenerescence  granulo-graisseuse.  On  observe  aussi 
soit  de  I'infiltration  tuberculeuse  du  tissu  conjonctif  interfasciculaire, 
soit,  dans  les  formes  a  evolution  lente,  une  hyperplasie  sclereuse  de 
ce  meme  tissu,  capable  de  determiner  I'atrophie  des  elements  contrac- 
tiles. 

Les  filets  nerveux  qui  existent  en  abondance  dans  le  tissu  sous- 
muqueux  de  I'epiglotte  et  des  replis  aryteno-epiglottiques  sont  rarement 
indemnes.  On  les  trouve  parfois  au  centre  de  foUicules  tuberculeux. 
Dans  les  nerfs  un  pen  plus  volumineux,  la  gaine  conjonctive  est  sou- 
vent  malade:  tant6telle  est  simplement  infiltree  a  la  peripheric,  tantot 
elle  est  envahie,  detruite,  et  les  leucocytes  s'insinuent  dans  I'lnterieur 
du  nerf. 

Le  lupus  du  larynx,  lesion  fort  peu  commune,  pent  etre  envisage 
comme  une  variete  de  tuberculose  torpide,  attenuee,  a  bacilles  rares. 
II  ne  s'est  developpe  primitivement  sur  le  larynx  que  dans  un  tres 
petit  nombre  de  cas ;  d'ordinaire  il  est  le  resultat  de  I'extension  de 
localisations  lupiques  au  niveau  du  nez,  des  levres,  du  pharynx.  Les 
lesions  siegent  generalement  sur  Tepiglotte  et  le  vestibule  laryngien  ; 
les  cordes  et  les  bandes  ventriculaires  sont  exceptionnellement 
interessees.  Sur  une  coupe,  on  voit  une  infiltration  diffuse  de  cellules 
rondes  avec  quelques  cellules  geantes  et  de  tres  rares  bacilles  de 
Koch. 

Syphilis  du  larynx.  —  Le  larynx  pent  etre  atteint  dans  la  syphilis 
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secondaire.  On  y  observe  soit  un  erylheme  difTiis,  qui  ne  saiirait  etre 
nettement  distingue  du  catarrhe  simple,  soit  des  })laques  muqueuses, 
qui  apparaissent,  sur  un  fond  rouge,  conime  des  taches  blanc-bleuatres, 
grisatres  ou  diphleroides.  IMus  rarement,  on  voit  des  papules  erosives 
analogues  a  celles  de  la  peau.  Le  bord  libre  del'epiglotte  et  les  cordes 
vocales  sont  les  parlies  les  plus  frequemment  interessees.  Les  plaques 
muqueuses  sont  produiles  surtout  par  le  gonflement  et  la  proliferation 
des  cellules  epitheliales. 

Les  lesions  les  plus  importanles  sont  celles  de  la  periode  tertiaire. 
Elles  se  manifeslent  sous  forme  d'infiltralions,  diffuses  ou  limitees,  et 
d'ulcerations,  evoluant  cote  a  c6te.  Leur  siege  de  predilection  est 
I'epiglotte;  mais  on  les  rencontre  aussi  dans  toutes  les  regions  du 
larynx. 

L'infiltration  diffuse  est  rarement  limitee  a  la  muqueuse  :  elle 
gagne  babituellement  la  couche  sous -muqueuse  et  souvent  meme  les 
muscles  et  le  perichondre.  Des  tumefactions  epaisses,  d'un  rouge 
veloute,  modifient  alors  plus  ou  moins  profondement  la  configuration 
interieure  de  I'organe  (laryngite  hyperplasique  generalisee). 

L'infiltration  limitee  donne  lieu  a  des  saillies  hemispheriques,  rou- 
geatres,  veritables  gommes  syphilitiques,  sedistinguant  bien  des  parties 
voisines,  saines  ou  infiltrees  aussi. 

Ges  infiltrations  et  ces  tumeurs  presentent  tous  les  caracteres  histo- 
logiques  du  syphilome  (voy.  t.  I,  p.  2^28  et  suivantes). 

Les  ulcerations  qui  leur  succedent  ont  des  bords  rouges,  saillanls, 
tallies  a  pic,  et  un  fond  d'apparence  gris-verdatre,  lardacee.  Elles 
peuvent  s'etendre  a  une  portion  considerable  de  la  muqueuse  laryn- 
gienne  et  meme  a  la  trachee.  Lorsqu'elles  siegentsur  I'epiglotte,  elles 
la  rongent  en  commen^ant  par  son  bord  libre.  Elles  donnent  souvent 
naissance  a  des  vegetations  bourgeonnantes.  Ges  ulcerations  peuvent 
guerir  sous  Tinfluence  d'un  traitement  approprie  :  le  lissu  conjonctif 
embryonnaire  devientdu  lissu  conjonctif  adulte,  le  revetement  epithe- 
lial se  reforme,  mais  le  tissu  conjonctif  cicatriciel  revient  sur  lui-meme, 
et  il  peut  en  resulter  un  retrecissement  du  larynx  ou  de  la  trachee. 

La  perichonddte  avec  suppuration  peut  etre  I'origine  d'un  phlegmon 
peri-laryngien. 

Lartjngites  de  quelques  autres  infections  chronigues.  —  La  lepre 
du  larynx  occasionne  une  infiltration  nodulaire,  rigide,  analogue  aux 
localisations  cutanees  de  la  maladie,  et  donnant  lieu  a  des  papules 
plus  ou  moins  saillantes,  roses,  livides  ou  violacees,  parfois  pales;  et 
grisatres,  qui  peuvent  retrecir  singulierement  la  lumiere  du  larynx ; 

COKNIL  ET  RANVIER.  —  lU.  73 
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la  structure  hislologique  de  ces  productions  est  celle  du  leprome.  Les 
ulcerations  consecutives  deforment,  mutilent  I'organe,  surtout  au 
niveau  de  Tepiglolte,  qui  est  la  partie  la  plus  souvent  atteinte  ;  elles 
peuvent  aboutir  a  des  stenoses  par  retractions  cicatricielles. 

Lorsque  le  larynx  est  envahi  secondairement,  dans  le  rhinosclerome, 
il  presents  des  infiltrations  pales  caracteristiques,  d'une  durete  carti- 
lagineuse,  offrant  une  tendance  marquee  a  dilTuser  au  loin  et  se 
presentant  sous  forme  de  plaques  ou  de  nodosites,  de  bosselures, 
recouvertes  de  pus  desseche.  L'espace  sous-gFoltique  est  la  region  la 
plus  frequemment  atteinte.  On  trouve,  dans  ces  lesions,  les  baciltes 
caracteristiques  du  rhinosclerome  (voy.  t.  I,  p.  250  et  suivantes). 

Ajoutons,  en  terminant  cette  etude  des  laryngites  aigues  et  chro- 
niques,  les  fails  disparates  qui  suivent  : 

Dans  la  goutte,  on  observe  des  depots  d'urates  dans  les  gros  carti- 
lages et  dans  Tepiglotte. 

Les  articulations  du  larynx  peuvent  etre  envahies  dans  le  rhuma- 
tisme  deformant. 

Dans  les  cas  d'ictere,  du  pigment  biliaire  pent  s'infilter  dans  les 
cartilages. 

Parmi  les  parasites  du  larynx,  nous  ne  mentionnerons,  outre  les 
bacteries  dont  il  a  ete  deja  parte,  que  le  champignon  du  muguel  qui 
forme  des  depots  blanchatres,  et  la  trichine,  qui  se  trouve  dans  les 
muscles  du  larynx. 

Complications  des  laryngites. 

On  comprend  habituellement  sous  ce  nom  les  ulcerations,  Toedeme 
de  la  glotte  et  les  perichondrites  avec  leurs  consequences.  Toutes  ces 
lesions  ont  ete  etudiees  deja  a  propos  des  affections  qui  les  provoquent. 
Nous  ajouterons  simplement  ici  les  details  qui  n'ont  pu  trouver  leur 
place  anterieurenient.  Nous  ne  reviendrons  pas  sur  les  ulcerations 
qui  ont  ete  suffisaniment  decrites  au  point  de  vue  de  leur  patho- 
genic, de  leur  histogenese  et  de  leurs  caracteres  propres  a  chaque 
maladie. 

Laryngite  cedemateusey  cedeme  de  la  glotte.  —  Get  etat  anatomique 
consecutif  tantot  a  une  laryngite  catarrhale  simple,  tantot  a  I'albumi- 
nurie  et  a  Tanasar^jue,  a  la  tuberculose,  a  la  morve,  a  la  syphilis,  a  la 
variole,  a  la  fievre  typhoide,  a  I'erysipele,  aux  brulures  etendues  de  la 
peau,  etc.,  consiste  dans  une  infiltration  sereuse  du  tissu  conjonctif 
sous-muqueux.  Nous  avons  vu,  a  propos  de  la  tuberculose  laryngee, 
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ce  qu'il  faut  penser  de  certaines  apparences  anatomiques  qui  peiivent 
faire  croire  a  une  tumefaction  oedemateuse,  alors  qu'en  realite  il  s'agit 
d'une  infiltration  par  du  tissu  tuberculeux,  ou  par  du  liquide  puriforme 
dans  le  cas  d'ulcerations  profondes  et  de  perichondrites.  Les  memes 
reflexions  s'imposent  a  propos  des  conditions  etiologiques  que  nous 
venons  d'enumerer. 

L'oedeme  veritable  est  le  plus  souvent  localise  alapartie  superieure 
du  larynx.  Les  replis  aryteno-epiglottiques  gonfles,  oedemateux, 
tremblotants,  semi-transparents,  arrivent  au  contact  Tun  de  I'autre 
et,  agissant  comme  une  soupape,  ferment  le  larynx  pendant  I'inspira- 


KlG.  385.  —  Laryagite  ulcereuse  :  a,  fond  de  rulceralioii  au  niveau  dnqucl  on  volt  le  cartihi^'C  [b) 
mis  a  nu;  c,  region  ou  le  revetement  epilhelial  (cpilheliuni  pavinienteux  stratifit')  de  la  uuiquouse 
est  conserve;  d,  chorion  enflamme  formant  le  fond  de  I'ulceration ;  e,  glandes. 

tion,  tandis  que  Fair  expire  pent  encore  passer  en  les  soulevant.  La 
region  arytenoidienne  est  egalement  oedematiee  ainsi  que  la  base  de 
I'epiglotte.  Toutes  les  autres  parlies  de  la  muqueuse  peuvent  aussi 
etre  le  siege  d'un  gonflement  analogue. 

La  muqueuse  oedematiee  est  rouge,  livide,  ou  rosee ;  lorsqu'on 
I'incise,  il  s'ecoule  spontanement,  ou  par  la  pression,  une  notable 
quantite  de  liquide  sereux.  En  examinantau  microscope  des  fragments 
de  tissu  cedemateux  qu'on  vient  d'enlever  avec  des  ciseaux,  on 
voit,  comme  dans  Toedeine  du  tissu  conjonctif,  les  faisceaux. 
connectifs  ecartes  les  uns  des  autres  par  un  liquide  plus  ou  moins 
transparent,  contenant  quelques  cellules  lymphatiques  et  parfois  un 
leger  reticulum  de  fibrine.  Dans  ce  liquide,  on  trouve  egalement  des 
cellules  connectives  gonflees  et  granuleuscs  et  des  globules  de  sang. 

Pericfiondrite.  —  La  pericliondrite  peut  se  developper,  d'apres  les 
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aiiteurs,  de  fagon  primitive  ou  comnie  consequence  d'une  laryngite 
aigue  simple  ;  le  plus  souvent  elle  survient  sous  Tinfluence  de  I'une 
des  causes  de  la  laryngite  ulcereuse  et  succede  a  des  ulcerations  pro- 
rondes  (fig.  385). 

Dans  les  iaryngites  intenses  et  de  longue  duree,  lorsque  le  tissu 
cellulaire  de  la  muqueuse  est  profondement  infiltre  de  cellules  lympha- 
tiques.  le  perichondre  est  altere  de  la  meme  faQon,  et  les  cartilages 
eux-memes  subissent  des  modifications  de  leur  nutrition.  Tanlot  on 
observe  dans  leur  substance  fondamentale  et  dans  leurs  capsules  une 
infiltration  calcaire,  tantot  il  s'y  produit  une  veritable  ossification  (|ui 
s'effectue  comme  I'ossification  physiologique  des  cartilages,  par  la 
proliferation  de  leurs  cellules,  la  dissolution  des  capsules  et  la  pene- 
tration des  vaisseaux  sanguins.  11  se  forme  ainsi  des  cavites  qui  se  rem- 
plissent  de  moelle  embryonnaire,  et  des  corpuscules  osseux  appa- 
raissent  bientot.  Ces  lesions  des  cartilages  sont  communes,  nous 
Tavons  vu,  dans  la  plitisie  laryngee. 

La  perichondrite  lente,  qui  s'accompage  de  I'ossification  des  carti- 
lages, pent  etre  suivie  de  la  suppuration  du  perichondre  (perichon- 
drite suppurative).  Le  pus  decolle  et  separe  le  pericnondre  du  cartilage, 
qui  setrouve  ainsi  isole  de  sa  membrane  nutritive  et  se  mortifie.  Dans 
les  cartilages  necroses  a  la  suite  de  la  fievre  typhoidCj  MM.  Cornil  et 
Ranvier  ont  observe  que  la  substance  fondamenlale  du  cartilage  etait 
devenue  granuleuse  et  que  les  cellules  cartilagineuses  contenaient 
aussi  des  granulations  graisseuses. 

L'abces  au  milieu  duquel  se  trouve  le  cartilage  fuse  dans  le  tissu 
sous-muqueux,  dans  les  articulations,  et  finit  par  proeminer,  soit  du 
cote  de  la  muqueuse  laryngienne,  soit  du  cote  de  la  peau  ou  du  pha- 
rynx. II  ne  tarde  pas  a  s'ouvrir  et  a  laisser  echapper,  avec  le  pus,  des 
fragments  de  cartilage  le  plus  souvent  calcifies  ou  ossifies,  surtout  s'il 
s'agit  d'une  phtisie  laryngee. 

Lorsque  les  cartilages  atteints  sont  le  thyroide  ou  le  cricoide,  la 
perforation  a  lieu,  soit  du  cote  du  larynx,  soit  du  cole  de  la  peau,  et  il 
en  resulte  alors  un  cedeme  inflammatoire  sous-cutane  et  quelquefois 
de  I'emphyseme.  Lorsque  Tarytenoide  est  en  cause,  la  perforation  se 
fait  habituellement  dans  le  pharynx  ;  le  diagnostic  de  cette  lesion  pen- 
dant la  vie  est  facile  par  I'examen  laryngoscopique. 

Laryngocelc.  —  Le  laryngocele  (Petit,  Revue  de  chirurg.,  1889  ; 
Kantnik,  Th.  Paris,  1896),  hernie  de  la  muqueuse  laryngienne  ou 
tumeur  gazeuse  acquise  (les  aeroceles  congenitales  reconnaissent 
habituellement  pour  causes  des  diverticules  extra-larynges  de  Morga- 
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gni),  se  produit  habituellemenl  a  la  suite  de  lesions  ulcereuses.  Son 
apparition  est  quelquefois  brusque;  le  plus  souvent  son  developpement 
est  lent  et  procede  par  poussees  successives  (mecanisme  de  Teffort). 

TUMEURS  DU  LARYNX  (1). 

Mijxomes.  —  Les  myxomes,  peu  frequents,  se  presentent  sous 
forme  de  petites  tumeurs  moUes,  lisses,  sessiles,  d'aspectgelatiniforme 


Fig.  386.  — Epithelioma  de  la  corde  vocale  :  a,  face  inferieure  de  la  corde  avec  son  revetenient 
d'epilheliuni  paviiiieiiteux  stratifie  normal;  b,  surface  ulceree  de  I'^pilhelioma  ;  c,  travees  opitho- 
liales  largemcnt  anastomosees  ;  (/,  globes  epi  Icrmiciiies. 

ou  ffidemateux.  On  les  trouve  surtout  a  la  face  posterieure  de  Tepi- 
glotte  et  dans  les  venlricules  de  Morgagni.  L'examen  histologique 
montre  un  tissu  muqueux  recouvert  de  la  muqueuse  amincie. 

(I)  Voir,  pour  Tetude  histologique  dctaillee  de  chacune  de  ces  tumeurs,  rarticle 
Tumeurs,  par  A,  Brault,  t.  I. 
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Fihromes.  —  Les  fibromes  siegentordinairement  surla  corde  vocale 
inferieure;  mais  il  en  existe  aussi  dans  la  region  inter-arytenoidienne. 
lis  sont  en  general  de  forme  hemispherique  ou  a  peu  pres,  et  le  plus 
souvent  unilobes.  Leur  surface,  grisatre,  est  lisse  ou  legerement 
ondulee,  parfois  papillaire  ou  muriforme.  La  tumeur  est  habituellement 
unique  ;  elle  est  fort  rarement  pediculee  (polype  fibreux).  La  structure 


„   ■  I?' 


Fig.  387.  —  Meme  coupe  que  preccdcmnient  vue  u  un  plus  fort  grossisseiucnt 
uiiijue;  6,  travcc  opitlieliale ;  c,  tissu  coiijonctif. 


globe  (''pider- 


histologique  est  celle  du  tissu  fibreux  :  repithelium  a  prolifere  plus  ou 
moins  en  surface  au  niveau  de  la  tumeur. 

Lipomes.  —  Les  lipomes  sont  rares  ;  dans  les  quelques  faits  rap- 
portes,  ils  siegeaient  surtoutsur  Tepiglotle.  Ge  sont  des  tumeurs  unies 
ou  bosselees,  moUes,  de  couleur  rose  clair  un  peu  jaunatre,  a  large 
insertion  profondement  lobulee.  Le  tissu  cellulo-adipeux  qui  les  con- 
stitue  est  enveloppe  par  la  muqueuse  de  revetement  de  la  region. 

Ecchondroses  etosteomes.  -  Les  ecchondroses,  tres  rares,  occupent 
surlout  le  cricoide  ;  mais  on  pent  en  trouver  aussi  sur  le  thyroide 
et  les  arytenoides.  On  croit  que  ces  tumeurs  n'apparaissont  qu'au 
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moment  ou  se  fait  rossification  du  larynx  :  dans  les  faits  publies  jus- 
qu'a  ce  jour,  les  malades  etaient,  en  elTet,  presque  tons  ages  de  qua- 
rante  ans. 

Des  osteomes  ont  ete  notes  a  la  face  interne  du  cartilage  cricoide. 

Nous  n'avons  pas  en  vue  ici,  bien  entendu,  les  enchendromes  ou 
les  exostoses  qui  se  developpent  au  cours  des  inflammations  chro- 
niques,  en  particulier  dans  la  tuberculose. 

Lijmphadenomes.  —  Les  lymphadenomes  ont  ete  observes  plusieurs 
fois  dans  la  muqueuse  du  larynx,  de  la  trachee  et  des  bronches,  sous 
la  forme  de  nodules  mous,  plus  ou  moins  aplatis,  plus  ou  moins  volu- 
mineux.  Parfois  ils  donnent  lieu  a  une  infiltration  diffuse  de  la  mu- 
queuse (Virchow).  Ils  sont  deflnis  par  leur  structure  essentielle  qui 
est  celle  du  tissu  lymphatique. 

On  a  signale  aussi  des  lymphangiomes,  tumeurs  formees  par  des 
ectasies  des  vaisseaux  lymphatiques. 

Angiomes.  —  Les  angiomes  sont  rares.  On  les  rencontre  surtout  a 
la  commissure  anterieure  des  cordes  et  sur  I'epiglotte.  Ces  tumeurs 
offrent  une  surface  lisse  ou  irreguliere,  leur  couleur  est  rouge  ou 
bleuatre  ;  leur  volume  se  modifie  aisement  d'un  moment  a  I'autre. 
EUes  resultant  d'ectasies  veineuses  ou  capillaires.  Les  grands  espaces 
caverneux  sont  entoures  de  tissu  conjonctif  fibreux,  ayant  subi  sou- 
vent  un  certain  degre  d'infiltration  oedemateuse. 

Cancers.  —  Nous  decrivons  sous  ce  nom  les  sarcomes  et  les 
epitheliomes. 

Les  sarcomes  siegent  surtout  sur  I'epiglotte  et  ses  replis,  sur  les 
cordes  vocales,  mais  aussi  en  d'autres  points  du  larynx.  [Is  sont  sou- 
vent  inseres  largement,  et,  dans  quelques  cas,  presque  pedicules.  Ce 
sont  frequemment  de  vastes  tumeurs  verruqueuses,  de  couleur  rouge 
ou  jaunalre,  formees  de  mamelons  distincts  saignantassez  facilement. 
Macroscopiquement,  ces  tumeurs  peuvent  etre  confondues  avec  les 
epitheliomes.  Du  reste,  il  existe,  sur  la  tumeur,  tant  qu'elle  n'est  pas 
ulceree,  de  nombreux  prolongements  epitheliaux  en  voie  de  prolifera- 
tion excessive.  Mais  cette  exuberance  epitheliale  ne  donne  lieu  qu'a 
une  vegetation  en  surface,  au-dessous  de  laquelle  on  trouve  la  tumeur 
proprement  dite  constiluee  par  le  tissu  du  sarcome.  On  pent  observer 
ici  toutes  les  varietes  du  sarcome  (sarcome  acellules  rondes,  a  cellules 
fusiformes  et  a  cellules  geantes  ou  myeloplaxes,  fibro-sarcome,  melano- 
sarcome). 

Les  epitheliomes  sont  beaucoup  plus  frequents  que  les  sarcomes. 
Independamment  des  tumeurs  qui  ont  leur  point  de  depart  dans  le 
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pharynx  el  qui  envahissent  consecutivement  le  larynx,  on  peut  distin- 
guer,  parmi  les  lumeurs  primitives  de  cet  organe,  deux  varieles  en 
rapport  avec  le  siege  qu'elles  occupent.  Dans  la  premiere,  la  lumeur 
prend  naissance  dans  la  cavile  meme  du  larynx  (cancer  endo-larynge), 
au-dessus  ou  au-dessous  de  la  glolte ;  dans  la  seconde,  les  bourgeons 
et  les  excroissances  du  neoplasme  se  developpent  sur  I'epiglotte,  a 
I'orifice  superieur  du  larynx  et  sur  sa  parol  arytenoidienne  (cancer 
extra-larynge).  Les  epitheliomes  de  cette  seconds  variete  sont  les  plus 
communs. 

Ainsi  qu'on  a  pu  s'en  convaincre  par  Tobservation  de  malades 
examines  pendant  plusieurs  annees  de  suite  a  I'aide  du  laryngoscope, 
Tepithelioma  laryngien  presenle  une  marche  assez  lente.  S'il  occupe 
Tune  des  bandes  ventriculaires,  on  voit  d'abord  un  simple  gonfle- 
ment,  d'un  rouge  sombre,  avec  leger  oedeme  peripherique.  Lorsqu'il 
debute  par  Tune  des  cordes  vocales,  il  offre  I'aspect  d'une  tumeur 
grisalre  ou  rosee,  a  surface  inegale,  sans  oedeme  de  voisinage. 
D'une  fa(?on  generate,  la  lesion  est  caracterisee  par  des  bourgeons  et 
des  granulations  d'un  rouge  fonce,  comme  ecchymotiques,  ou  de  cou- 
leur  jaunatre,  qui  s'ulcerent,  se  fendillent  en  donnant  naissance  a  du 
pus.  Extirpes,  ces  bourgeons  recidivent  tres  rapidement.  Les  mor- 
ceaux  enleves  presentent  la  structure  typique  de  I'epithelioma.  Apres 
une  periode  variable  de  trois,  quatre  ou  cinq  ans,  et  meme  davanlage, 
pendant  laquelle  le  neoplasme  a  fait  des  progres  tres  lents,  il  s'etend 
plus  ou  moins  rapidement  a  une  plus  grande  surface  de  la  muqueuse, 
ses  bourgeons  s'accroissent,  se  developpent  sous  forme  de  vegela- 
lions  papillomateuses,  et  la  respiration  est  genee  a  tel  point  que  la 
tracheotomie  est  rendue  necessaire. 

A  I'autopsie,  lorsque  les  malades  out  succombe  aux  progres  du 
mal,  on  trouve  une  infiltration  et  un  bourgeonnement  plus  ou  moins 
considerables  de  la  muqueuse,  soit  des  replis  aryteno-epiglottiques, 
de  Tepiglolle,  des  arytenoides,  lorsque  la  tumeur  est  extrinseque  au 
larynx,  soit  des  cordes  vocales  superieures  et  inferieures,  du  vcnlri- 
cule  et  de  la  region  sous-glottique,  lorsque  la  tumeur  s'est  primili- 
vement  developpee  dans  la  cavite  laryngienne.  Le  chorion  muqueux 
ettout  le  tissu  cellulaire  profond  sont  envahis  par  la  neoformalion. 
Les  bourgeons  et  la  muqueuse  epaissie  ont  une  consistancc  mollc  ct 
donnent,  sur  une  surface  de  section,  un  sue  laileux  caracterislique, 
surtoutdans  la  forme  encephaloide.  Les  cartilages,  altercs  eux-memcs, 
peuvent  etre  ossifies  ou  calcifies;  ils  sont  quehiuefois  necroses  (t 
fragmcntcs  au  milieu  du  tissu  cancereux.  Dans  un  fait  rapporte  par 
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Krishaber,  la  chute  dans  la  bmnche  gauche  d'une  partie  du  cricoidc 
ossifie  avail  cause  la  mort.  L'epithelioma  du  larynx  s'etend  aux  gan- 
glions lymphatiques,  el,  dans  sa  periode  ullime,  aux  organes  voisins, 
au  pharynx,  a  I'oesophage,  elc. 

L'epithelioma  du  larynx  appartient  en  general  au  groupe  des 
epilheliomes  pavimenleux  (voy.  fig.  386  el  387).  Tantol  el  le  plus  sou- 
vent  il  s'agil  d'un  epilheliome  pavimenleux  lobule,  avec  globes  epider- 


FlG.  .388.  —  Polype  :  a,  axe  conjonclivo-vasculairc ;  b,  reveleincnt  epithelial. 


miques;  lantot  on  est  en  presence  d'un  epitheliome  pavimenleux 
lubule. 

Papillomes.  —  Ges  tumeurs,  asscz  communes,  designees  quelquefois 
aussi  sous  le  nom  de  polypes  papillaires,  presentent  une  foule  de 
bourgeons  primilifs  ou  secondaires  qui  leur  donnent  un  aspect  fram- 
boise, muriforme  ou  en  choux-fleurs  ;  elles  onl  une  grande  lendance 
a  s'accroilre  el  a  s'etendre.  Ghacunc  des  papilles  qui  les  composenl 
est  formee  d'un  axe  connectif  el  vasculaireet  d'un  epiUielium  pavimen- 
leux stralifie  (voy.  1. 1,  fig.  253,  ct  ici,  fig.  388).  Souvenl  les  papilles  sonl 
comprises  dans  un  revetcmenl  epithelial  commun. 
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Le  siege  habituel  des  papillomes  est  a  Tangle  de  reunion  des  cordes 
vocales  inferieures  et  sur  ces  cordes  vocales  clles-memes  :  mais  ils  se 
developpent  aussi  dans  les  ventricules  de  Morgagni  et  sur  la  muqueuse 
du  vestibule  du  larynx. 

Addnomes. — Nous  avons  deja  signale,  a  propos  de  la  laryngite 
catarrhale  chronique,  les  hypertrophies  des  glandes  du  larynx  qui  par- 
fois  acquierent  un  volume  assez  considerable  et  donnent  a  la  muqueuse 
une  epaisseur  de  3  a  5  millimetres.  Ce  sont  la.  a  proprement  parler,  de 
petits  adenomes  ;  ils  peuvent,  rarement  il  est  vrai,  proeminer  davan- 
tage  et  se  pediculiser.  Les  culs-de-sac  de  ces  glandes  hypertrophiees 
sont  plus  gros  qu'a  Tetal  normal,  mais  leurs  cellules  epitheliales  y 
conservent  leurs  caracteres  physiologiques.  Elles  sont  caliciformes, 
c'est-a-dire  rem  plies  de  mucus.  Presque  toujours,  a  la  surface  de  ces 
lumeurs,  on  trouve  des  excroissances  papillaires.  Gomme,  d'un  autre 
cdte,  il  exists  souvent  des  glandes  hypertrophiees  a  la  base  des  papil- 
lomes, il  en  resulte  que  les  polypes  du  larynx  sont  souvent  des  tumeurs 
mixtes  dans  lesquelles  predomine  tantot  la  forme  papillaire,  tantot  la 
forme  glandulaire. 

Kystes.  —  Les  kystes,  bien  etudies  par  Cernesato,  Moure,  recon- 
naissent  aussi  une  origine  glandulaire.  Les  kystes  extra-larynges,  qui 
sont  les  plus  volumineux,  siegent  surtout  sur  la  face  linguale  ou  les 
bords  de  I'epiglotte:  on  les  voit  aussi  sur  la  region  arytenoidienne  et 
les  bandes  ventriculaires.  Lisses,  de  couleur  jaune  pale  ou  legerement 
rosee,  ils  atteignent  souvent  la  grosseur  d'une  amande  ou  d'un  grain 
de  raisin. 

Les  kystes  intra-larynges,  plus  frequents,  peuvent  offrir  les  memes 
dimensions,  mais  ils  sont  en  general  plus  petits.  Ils  siegent  souvent 
sur  le  bord  des  cordes  vocales.  lis  sont  sessiles  et  de  couleur  jaunalre 
ou  grisatre,  parfois  d'aspect  opalescent. 

Le  contenu  de  ces  kystes  est  sereux  ou  colloide,  sanguin  ou  caseeux. 
L'examen  histologique  montre  que  la  poche  est  formee  d'une  membrane 
limitante  de  nature  conjonctive  pourvue  d'un  revetement  epithelial. 

Tumeurs  d  tissus  multiples.  —  La  plupart  des  productions  patho- 
logiques  que  nous  venons  de  decrire  peuvent  se  combiner  pour  former 
des  tumeurs  a  tissus  multiples:  angio-myxomes,  angio-myxo-fibromes, 
chondro-fibromes,  fibro-sarcomes,  etc.,  etc. 
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